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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTIOLOGIE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 
DANS  LES  CAMPAGNES 
Par  M.  le  D’’  ALISON,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

BUT  ET  DIVISIONS  (1). 

Si  on  veut  étudier,  pièces  en  mains,  l’étiolopie  de  la  fièvre 
typhoïde  et,  en  présence  d’un  sujet  atteint  de  cette  maladie, 
remonter  jusqu’au  premier  typhoïgène,  on  rencontre  un  grand 
nombre  d’obstacles  malaisés  à  surmonter.  Parmi  ces  obstacles 
ceux  qui  ont  plus  particulièrement  attiré  notre  attention  tiennent 


(1)  Cet  article  est,  pour  ainsi  dire,  le  résumé  des  deux  mémoii’es  auxquels 
l'Académie  de  médecine  a  décerné  la  médaille  d’or  dans  sa  séance  annuelle 
du  15  juillet  1879.  Le  premier  de  ces  mémoires  était  consacré  à  l'étude 
complète  (étiologie  et  prophylaxie  principalement)  d’une  épidémie  locale  sur¬ 
venue  à  Hablainville  en  1876.  Dans  le  second,  nous  avions  exposé  aussi  suc¬ 
cinctement  que  possible  les  difiérentes  opinions  qui  régnent  actuellement  au 
sujet  de  l’origine  de  la  fièvre  typhoïde  ;  puis,  après  l’examen  des  difficultés 
qui  s’opposent  â  la  détermination  du  premier  sujet  atteint,  nous  avions 
passé  en  revue  tous  les  foyers  de  fièvre  typhoïde  survenus  depuis  1870,  en 
faisant  ressortir  pour  chacun  d’eux  tout  ce  qui  est  relatif  aux  conditions 
générales  qui  ont  déterminé  l’apparition  et  le  développement  de  chaque  épi¬ 
démie  ;  à  la  durée  de  vitalité  du  contage  typhoïdique  ;  aux  prolongements 
fournis  par  chaque  invasion  épidémique.  Enfin,  pour  ce  qui  concerne  les 
causes  de  chacun  de  ces  foyers,  nous  avions  étudié  successivement  ce  qui 
est  relatif  à  la  contagion,  a  l’individu,  à  l’infection,  à  la  température,  à  la 
structure  du  sol. 
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au  choix  du  milieu  dans  lequel  il  convient  d’observei*,  à  la  dif¬ 
ficulté  de  reconnaître  les  formes  atténuées  ou  irrégulières  delà 
fièvre  typhoïde,  à  la  nécessité  d’être  renseigné  sur  tous  les  ma¬ 
lades  avec  lesquels  le  typhoïde,  a' pu  avoir  des  relations  et  de 
savoir  pendant  combien  de  temps  le  contage  conserve  ses  pro¬ 
priétés  nuisibles. 

Nous  nous  sommes  efforcé  de  réunir  les  conditions  les  plus 
favorables  à  la  solution  du  problème  en  cherchant  : 

1“  A  déterminer  des  milieux  favorables  aux  observations 
étiologiques.  '..-Kl.  •  .  ' 

2“  A  reconnaître  la  fièvre  typhoïde  lorsque  celle-ci  revêt  une 
forme  irrégulière  ou  extrêmement  ébauchée. 

3°  A  être  édifié  sur  tout  ce  qui  est  relatif  à  cette  maladie  dans 
les  communes  avec  lesquelles  le  premier  sujet  atteint  a  pu 
avoir  des  relations. 

4“  Enfin  à  savoir  quelle  est,  en  durée,  la  ténacité  du  contage 
de  la  fièvre  typhoïde.  Tel  sera  l’objet  de.la  première  partie  de 
ce  mémoire. 

Tout  ce  qui  a  été  dit  au  sujet  de  la  fièvre  typhoïde  peut  se 
résumer  dans  les  trolé  hypolhèses  suivantes,  dont  chacune  re¬ 
présente  un  principe  étiôlogiqüé  bien  différent  :  la  contagion, 
l’infection,  la  spontanéité.  Si,  en  Angleterre,  la  doctrine  de 
Mufchison  a  '  conservé  de  nombreux  adeptes ,  en  France,  du 
moins,  et  dansbeàucoup  de  pays,  èh  admet  géhéralement  l’exis¬ 
tence  de  la  contagion.  Mais  qu’il  y  a  loin  entre  cette  manière 
de  voir,  qui  consiste  simplement  à  admettre  que  cette  affection 
peut  être  contagieuse,  et  l’opinion  de  W.  Budd  qui  proclame 
que  la  contagion  est  la  cause  unique  de  la  maladie.  En  réalité, 
l’éminent  auteur  anglais  n’était  pas  autorisé,  d’après  ses  Obser¬ 
vations,  à  admettre  l’unicité  de  la  cause  ;  puisque  les  faits  qu’il 
a  relatés  démontrent  seulement  que  la  contagion  a  été  reconnue 
présente  dans  un  ,  certain  nombre  de  cas.  Que  faudrait-il,  en 
effet,  pour  démontrer  que  la  fièvre  typhoïde  est  toujours  conta¬ 
gieuse?  Il  faudrait,  non  pas  seulementrelater  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  d’observations  qui  mettent  en  évidence  la  possi¬ 
bilité  de  cette  origine,  mais  démontrer  que  la  contagion  inter¬ 
vient  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  qui  se  sont  montrés, 
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pendant  une  époque  déterminée  et  dans  toutes  les  communes 
où  cette  maladie  a  fait  invasion. 

Pour  notre  compte,  voici  ce  que  nous  avons  voulu  faire  dans 
la  seconde  partie  de  notre  travail  :  prendre  note  de  toutes  les 
atteintes  de  fièvre  typhoïde  survenues,  depuis  1870  jusqu’en 
1878,  dans  toutes  les  localités  de  notre  circonscription  et  re¬ 
chercher  si  la  contagion  existe  ou  non  dans  chacun  des  foyers 
que  nous  avons  observés.  Des  27  communes  qui  constituent 
plus  particulièrement  notre  ressort  médical,  il  en  est  6  qui 
n'ont  eu  à  subir,  depuis  1879,  aucune  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 
Au  contraire,  dans  les  21  localités  où  est  apparue  cette  ma¬ 
ladie,  nous  comptons  49  foyers  typhoïdiques  ainsi  consti¬ 
tués  : 

9  foyers  suivis  d’épidémie  généralisée. 

22  foyers  dans  lesquels  la  maladie  a  été  circonscrite. 

18  cas  simples  ou  isolés. 

Plus  deux  épidémies  graves,  entées  sur  l’endémicité.  Si  nous 
mettons  de  côté  ces  deux  endémies  épidémiques  dans  lesquelles, 
vu  surtout  le  chiffre  élevé  delà  population (Baccarat-Deneuvre, 
6,000  hab.),  l’origine  contagieuse  est  impossible  à  déterminer, 
et  si  nous  étudions  ces  49  foyers  dans  leurs  rapports  avec  la 
contagion,  voici  ce  que  nous  trouvons  : 

33  fois  la  contagion  a  été  manifeste. 

16  fois  la  contagion,  quoique  moins  évidente,  nous  a  paru 
certaine;  car  dans  ce  groupe  sont  rangées  presque  toutes  les 
atteintes  ou  foyers  consécutifs,  survenus  à  la  suite  d’une  épi¬ 
démie  provoquée  par  une  importation  contagieuse  dans  des 
communes  où  la  maladie  n’existait  pas  depuis  un  certain 
nombre  d’années. 

En  résumé  donc,  nous  aurons  à  déterminer  dans  cette  se¬ 
conde  partie,  si  le  contage  existe  ou  s’il  est  absent  dans  ces 
49  foyers  observés,  pendant  une  période  de  huit  ans,  dans  les 
21  communes  de  la  circonscription  de  Baccarat. 
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I 

1“  Il  faut,  autant  que  possible,  choisir  un  milieu  favorable  aux 
observations. 

Pour  que  ce  milieu  soit  favorable,  il  faut  qu’il  remplisse  cer¬ 
taines  conditions. 

a).  Il  faut  d’abord  qu’il  s’agisse  de  petites  localités  ou  de 
centres  restreints.  Il  est,  en  effet,  essentiellement  avantageux 
de  savoir  ou  au  moins  de  posséder  les  moyens  d’apprendre  où 
le  sujet  atteint  est  allé,  quel  malade  dans  son  quartier,  dans 
son  village  et  dans  les  communes  voisines  il  a  fréquenté,  quel 
milieu  typhogène  il  a  visité,  quelle  eau  et  quels  aliments  il  a 
ingérés.  Or,  pour  avoir  d’une  manière  complète  tous  ces  ren¬ 
seignements,  il  faut,  tout  le  monde  l’admet,  qu41  s’agisse  de 
petits  centres  d’habitations  dans  lesquels  toutes  les  démarches 
des  habitants  peuvent  être  connues.  Nous  ajoutons,  qu’en  fait 
de  petites  localités,  nous  n’en  voyons  pas  de  préférable  à  la 
maison  de  ferme  ou  au  hameau  éloigné  des  villes  où  règne  l’en¬ 
démicité  typhoïde.  Et  voici  pourquoi  :  si  un  sujet  ayant  con¬ 
tracté  une  fièvre  typhoïde  dans  un  village  où  règne  cette  affec¬ 
tion  est  retourné  ensuite  dans  sa  famille,  on  apprendra  assez 
facilement  où,  chez  qui,  il  a  pris  sa  maladie  et  quel  a  été  l’a¬ 
gent  de  la  transmission.  Au  contraire,  s’agit-il  de  collège,  de 
caserne,  de  prison,  de  couvent  généralement  situés  dans  l’in¬ 
térieur  ou  à  proximité  d’une  grande  ville;  alors,  il  arrivera 
souvent  que  le  collégien,  le  soldat  ayant  pu  traverser,  pendant 
une  journée  de  sortie,  non  plus  un  simple  village  où  existe  un 
foyer  isolé  et  bien  déterminé  de  fièvres  typhoïdes,  mais  une 
grande  ville  où  cette  maladie  est  endémique  et  où  par  consé¬ 
quent  le  contage  est  disséminé,  il  arrivera  fréquemment  qu’on 
sera  dans  l’impossibilité  de  savoir  où  et  dans  quel  milieu  mor¬ 
bifique  il  a  puisé  le  germe  de  sa  fièvre  typhoïde. 

è).  11  faut  que  la  localité  dans  laquelle  on  veut  étudier  l’ori¬ 
gine  de  la  fièvre  typhoïde  en  soit  indemne  depuis  plusieurs 
années.  Le  but  que  l’on  se  propose  étant  de  déterminer  si  la 
fièvre  est  due  à  une  cause  contagieuse  ou  banale,  comment 
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dans  I3  cas  où  il  y  a  endémicité  pourrait-on  affirmer  que  la 
contagion  existe  ou  fait  défaut,  puisque  l’importation  n’existant 
pas,  la  contagion  elle-même  dont  il  faut  prouver  l’exislence  ne 
peut,  au  début  du  moins,  être  démontrée?  Le  point  de  départ 
n’étant  pas  exactement  déterminé,  comment  l’origine  de  nou¬ 
velles  atteintes  pourrait-elle  l’être? 

Nous  ajoutons,  qu’il  est  important  que  la  commune  dans 
laquelle  on  étudie  la  genèse  de  la  fièvre  typhoïde  en  soit 
exempte  autant  que  possible  depuis  plusieurs  années.  Géné¬ 
ralement  on  admet  que  celte  maladie.n’est  pas  endémique  dans 
un  pays  lorsqu’elle  ne  s’y  est  pas  montrée  depuis  environ  une 
année.  Sur  ce  point,  nous  pensons  que  l’on  ne  connaît  pas  en¬ 
core  assez  le  degré  de  vitalité,  en  durée,  du  contage  typhoïdique 
pour  limiter  ainsi  ses  effets  à  une  année.  En  raison  même  des 
faits  que  nous  citons  plus  loin  et  qui  tendent  à  démontrer 
que  le  contage  peut,  dans  certaines  conditions,  conserver  ses 
propriétés  nocives  pendant  et  même  plus  d’une  année,  nous 
sommes  d’avis  qu’il  convient  d’être  très  réservé  sur  cette  ques¬ 
tion. 

2“  Il  faut  s'efforcer  de  connaître  l'existence  de  la  fièvre  typhoïde, 
surtout  dans  ses  formes  les  plus  atténuées. 

A  la  séance  du  13  mars  1877  de  l’Académie  de  médecine, 
M.  le  professeur  Bouchardat  a  répété  avec  l’illustre  Bouillaud, 
ainsi  que  du  reste  on  l’admet  à  présent,  que  la  fièvre  typhoïde 
peut  affecter  une  forme  d’une  extrême  bénignité  qui  peut  rester 
inaperçue  à  l’œil  de  l’observateur  le  plus  attentif  et  que  l’on  dé¬ 
signe  communément  sous  les  noms  de  fièvre  muqueuse,  fièvre 
bilieuse,  embarras  gastrique,  fièvre  de  croissance,  etc.  Il  ajou¬ 
tait  même  avec  Grisolle,  que  dans  les  grandes  villes  presque 
toutes  les  personnes  parvenues  à  l’âge  de  50  ans  avaient  en¬ 
duré  les  atteintes  de  la  fièvre  typhoïde.  D’autre  part,  quelle 
que  soit  sa  bénignité,  la  fièvre  typhoïde  peut  se  transmettre  à 
un  organisme  sain,  et  Griesinger  a  vu  une  diarrhée  typhoïde 
être  le  point  de  départ,  dans  des  localités  indemnes,  d’une  épi¬ 
démie  de  fièvre  typhoïde.  Nous  pouvons  donc  admettre  qu’on 
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ne  saurait  apporter  trop  de  soins  dans  la  recherche  de  l’exis¬ 
tence  de  la  dothiénentérie,  surtout  lorsque  celle-ci  se  cache, 
pour  ainsi  dire,  sous  une  apparence  très  bénigne.  Il  faut  donc 
insister  sur  ces  cas  très  légers  et  nous  devrions  peut-être  pré¬ 
senter  dès  maintenant  un  diagnostic  différentiel  de  toutes  les 
formes  légères  de  la  fièvre  typhoïde;  mais  ne  voulant  pas  nous 
arrêter  trop  longuement  sur  cette  question,  nous  préférons  sim¬ 
plement  indiquer  ici  la  plupart  des  questions  à  résoudre,  nous 
réservant  lorsqu’une  simple  fébricule,  par  exemple,  aura  été 
l’occasion  du  développement  d’un  nouveau  foyer,  de  démontrer 
l’existence  de  cette  fébricule. 

Il  peut  se  présenter  deux  cas  bien  différents  :  ou  il  s’agit  d’une 
fièvre  typhoïde  à  l’évolution  de  laquelle  on  a  assisté  soi-même; 
ou,  au  contraire,  on  est  obligé  pour  établir  son  diagnostic  de 
s’en  rapporter  aux  renseignements  fournis  par  d’autres  per¬ 
sonnes. 

1°''  cas. — Il  s’agit  d’une  fièvre  typhoïde  que  l’on  a  pu  observer 
soi-même.  Si  la  fièvre  typhoïde  a  affecté  une  forme  régulière  et 
si  on  a  pu  en  suivre  la  marche,  le  diagnostic  de  la  maladie 
n’offre  généralement  pas  de  difficulté.  Si  l’on  a  affaire  à  une 
forme  irrégulière  dans  laquelle  prédomine  un  caractère  parti¬ 
culier,  forme  intermittente,  thoracique,  abdominale,  etc.,  on 
aura  déjà  plus  de  peine  ;  mais  enfin,  un  peu  plus  tôt  ou  un  peu 
plus  tard,  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  sera  fait  encore 
assez  facilement.  Au  contraire,  la  difficulté  du  diagnostic  sera 
souvent  très  grande,  quelquefois  insurmontable,  lorsqu’il  s’a¬ 
gira  de  formes  ayant  une  allure  spéciale  (formes  muqueuse, 
gastrique),  ou  si  atténuées  (formes  ambulatoire,  fébriculaire) 
que  souvent  le  caractère  typhoïde  est  à  peine  appréciable.  ■ 

Il  y  a  donc  une  grande  importance: 

a).  A  distinguer  la  fébricule  typhoïde  des  maladies  avec  les¬ 
quelles  on  peut  la  confondre,  telles  que  la  fièvre  gastrique  (ca¬ 
tarrhe  gastro-intestinal)  simple  ou  bilieuse,  la  fièvre  catarrhale 
simple  bu  avec  état  gastrique  ou  bilieux  ;  et  d’autre  part,  sur¬ 
tout  chez  les  enfants,  de  lâ  bronchite,  de  la  fièvre  de  denti¬ 
tion,  etc. 
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b).  A  séparer  de  même  la  forme  ambulatoire  des  autres  états 
morbides  qui  peuvent  la  simuler. 

e).  A  différencier  les  fièvres  gastrique,  bilieuse  ou  muqueuse 
typhoïdes  de  celles  qui  n’ont  pas  ce  caractère. 

2“  cas.  —  Il  s’agit  d’une  fièvre  typhoïde  que  l’on  n’a  pas  ob¬ 
servée  soi-même.  Et  alors,  ou  la  maladie  a  une  forme  régulière, 
normale,  ou  au  contraire,  elle  est  très  bénigne. 

Si  la  fièvre  typhoïde  a  eu  une  marche  régulière,  on  devra 
chercher  à  savoir  si  la  maladie  a  eu  une  origine  contagieuse, 
et  si  d’autres  cas  imputables  à  là  contagion  ont  eu  lieu  consé¬ 
cutivement;  s’il  y  a  eu  une  période  d’incubation,  d’une  durée 
de  quinze  jours  à  trois  semaines  environ,  pendant  laquelle  le 
malade  a  éprouvé,  avec  persistance  de  la  céphalalgie  frontale, 
delà  faiblesse,  des  rêves  avec  insomnie,  des  épistaxis,  du  ver¬ 
tige,  des  bourdonnements  d’oreille,  etc.;  si  pendant  le  cours  de 
sa  maladie  le  malade  a  eu  la  peau  chaude,  brûlante  aussi  bien 
le  matin  que  le  soir;  s’il  a  commencé  à  tousser  vers  le  6“  ou  7° 
jour  et  s’il  a  eu  de  la  stupeur,  de  l’hébétude,  des  hallucinations 
et  du  délire,  des  soubresauts  des  tendons  ;  s’il  a  eü  de  la  diar¬ 
rhée,  les  selles  étant  molles,  chargées  d’odeur  et  de  couleur  et 
expulsées  facilement  ;  s’il  a  eu  de  la  surdité,  des  bourdonne¬ 
ments  d’oreille,  des  eschares  principalemènt  au  sacrum;  si 
pendant  la  convalescence  survenue  après  une  maladie  ayant 
duré  trois  ou  quatre  semaines,  ify  a  eu  beaucoup  de  faiblesse 
et  d’amaigrissement  suivi  du  retour  fcomplet  dè  l’appétit;  si  les 
cheveux  sont  tombés  et  s’il  est  resté  de  la  surdité,  des  troubles 
cérébraux  avec  diminution  de  la  mémoire,  etc.;  ai  enfin,  d’autre 
part,  il  n’y  a  eu  ni  éruption  cutanée  principalement  autour  des 
lèvres,  ni  aucun  élément ‘indiquant  l’état  gastrique  (début 
brusque,  douleurs  vives  dans  lès  membres,’  herpès  aux  lèvres, 
rémittence  dans  la  matinée,  amélioration  consécutive  à  un  vomi- 
purgatif,  etc.);  ou  l’état  catarrhal,-  coryza,  angine,  toUx;  phé¬ 
nomènes  de  bronchite  survenus  dès  le  début  et  non  à  la  fin  du 
premier  septénaire. 

Dans  le’  cas  au  contraire  oü  la  fièvre  typhoïde' revêt  une 
forme  bénigne  ou  avortée  et  que  l’on  n’a  pas  même  eu  l’avantage 
d’observer  soi-même,  il  faudra  rechercher,  comme  nous  ve- 
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nous  d’essayer  de  le  faire,  toutes  les  circonstances  relatives  à 
l’étiologie,  à  la  période  d’incubation,  au  mode  de  début,  aux 
phénomènes  qui  accompagnent  ou  qui  suivent  la  période  d’état 
de  la  maladie  et  qui  peuvent  éclairer  au  sujet  de  l’existence  d’un 
cas  de  fièvre  typhoïde. 

3®  Il  faut  s'efforcer  de  connaître  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  avec 
lesquels  le  sujet  observé  a  pu  avoir  des  relations. 

Nous  allons  d’abord  rechercher  par  quels  moyens  on  peut 
avoir  connaissance  de  toutes  les  atteintes  de  fièvre  typhoïde 
qu’il  importe  de  connaître  ;  puis,  nous  indiquerons  la  manière 
de  procéder  que  nous  avons  suivie  pour  remonter  jusqu’au  pre¬ 
mier  typhoïde. 

a).  Si  l’on  veut  faire  des  recherches  utiles  sur  les  causes  de 
la  fièvre  typhoïde,  il  est  important  d’avoir  eu  connaissance  de 
tous  les  malades  qui  ont  eu  cette  affection  depuis  au  moins  un 
certain  nombre  d’années  soit  dans  la  localité  où  est  le  malade, 
soit  dans  les  localités  environnantes.  Nous  devons  même 
ajouter  qu’il  nous  semble  encore  préférable  de  ne  pas  limiter 
ses  observations  aux  seuls  cas  manifestes  de  fièvre  typhoïde  , 
mais  de  tenir  compte,  autant  que  possible,  de  tous  les  cas  de 
maladie,  en  général,  qui  se  sont  produits  dans  chaque  com¬ 
mune.  En  voici  le  motif:  un  sujet  vient-il  d’être  atteint  de  fièvre 
typhoïde?  Si,  voulant  remonter  à  son  origine,  on  veul  prendre 
des  renseignements  et  rechercher  s’il  y  a  eu,  depuis  quelque 
temps,  dans  la  localité  où  habite  le  typhoïde,  un  ou  plusieurs 
cas  de  fièvre,  il  arrivera  d'habitude,  pour  peu  que  cette  maladie 
soit  survenue  il  y  a  déjà  quelque  temps  et  qu’elle  ait  été  irré¬ 
gulière  ou  faible,  que  les  personnes  interrogées  répondront 
presque  toujours  qu’elles  n’ont  eu  connaissance  d’aucun  cas 
de  fièvre  typhoïde;  tandis  que  si  l’on  a  appris,  peu  de  temps 
après  que  le  fait  a  eu  lieu,  qu’un  malade  souvent  âgé  de  15  à 
20  anse!  nouveau  venu  dans  la  commune  a  gardé  le  lit  pen¬ 
dant  trois  à  quatre  semaines,  on  aura  un  point  de  repère  cer¬ 
tain  pour  interroger  soi-même  la  personne  qui  a  été  atteinte  ou 
celles  qui  en  ont  approché.  On  peut  affirmer  que,  grâce  à  ces 
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investigations  suivies  et  répétées,  on  obtiendra  souvent  des 
renseignements  de  la  plus  grande  valeur. 

En  décrivant,  dans  un  autre  mémoire,  l’épidémie  de  fièvre 
typhoïde  survenue  en  1876  dans  la  commune  de  Hablainville, 
nous  avons  fait  un  tableau  de  morbidité  comprenant  tous  les 
cas  de  maladie  qui  ont  eu  lieu  dans  cette  localité  depuis  1870. 
Ce  qui  a  été  fait  pour  ce  village  qui  possède  440  habitants,  nous 
avons  pu  aussi  le  faire  pour  tous  les  autres  dans  lesquels  nous 
ont  appelé  les  devoirs  de  notre  profession.  Nous  ne  pensons 
pas  trop  nous  avancer  en  disant  que  cette  table  de  morbidité, 
spéciale  à  chaque  commune,  offre  dans  son  exécution  peu  de 
difficultés  pour  ceux  de  nos  confrères  qui,  comme  nous,  sont 
souvent  mandés  dans  les  campagnes,  dans  les  localités  ne  ren¬ 
fermant  que  quelques  centaines  d’habitants.  Avec  ce  tableau 
annexé  à  chaque  commune,  le  médecin  peut  acquérir  l’assu¬ 
rance  qu’il  est  nécessaire  d’avoir,  pour  déclarer  au  début  de 
toute  question  étiologique  dans  laquelle  il  y  a  action  d’un  con¬ 
tage,  si  cette  maladie  n’existait  pas  antérieurement  dans  cette 
localité  et  depuis  quand  elle  ne  s’y  est  pas  développée.  De  plus, 
éclairé  par  les  indications  de  son  tableau,  l’observateur  saura 
d’avance  comment  il  convient  de  s’y  prendre,  qui  il  doit  inter¬ 
roger,  quel  milieu  il  doit  scruter  avec  soin,  etc.  Citons  quel¬ 
ques  exemples  destinés  à  montrer  l’importance  que  peut  avoir 
cette  table  de  morbidité  communale. 

Sachant  d’avance,  par  son  tableau,  qu’une  épidémie  de  fièvre 
typhoïde  est  survenue  dans  une  ou  plusieurs  localités  voisines 
de  celles  dans  laquelle  vient  de  se  montrer  un  cas  de  cette 
maladie,  on  sera  à  même  d’aller  plus  vite  droit  au  but  et  d’ap¬ 
prendre  si  le  sujet  atteint  ou  d’autres  de  sa  famille  ont  fré¬ 
quenté  la  commune  où  a  sévi  celte  affection  ;  quelles  sont  les 
conditions  dans  lesquelles  s’est  opérée  la  transmission,  etc. 

Si  au  contraire  la  fièvre  typhoïde  s’est  montrée  de  nouveau 
dans  une  commune  après  un  certain  laps  de  temps,  il  suffira 
d’examiner  son  tableau  de  morbidité  pour  savoir  où  et  dans 
quel  quartier  a  existé  le  dernier  foyer  :  ce  qui  est  indispensable 
de  bien  connaître,  avant  de  rechercher  si  le  malade  a  eu  des 
relations  avec  ce  milieu  contaminé- 
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De  plus,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  fièvre  typhoïde 
apparaît  à  la  suite  du  curage  d’une  mare  ou  d’un  ruisseau 
ayant  servi  d’égout  à  des  villages  placés  en  amont  :  ici  en¬ 
core,  il  est  nécessaire  de  savoir  quelles  ont  été  les  habitations 
et  les  communes  envahies,^  quels  ont  été  les  sujets  atteints  et 
dont  les  déjections  chargées  du  principe  typhogène  ont  pu  être 
le  point  de  départ  do  cette  nouvelle  invasion. 

Enfin  nous  avons  vu  que  le  médecin  était  quelquefois  obligé 
de  faire  un  diagnostic  rétrospectif  de  fièvre  typhoïde  ;  celui-ci, 
on  le  sait,  est  souvent  très  difficile  ou  même  impossible 
lorsque  la  maladie  a  alfecté  une  forme  légère  ou  anormale  ; 
et  comment  pourra-t-il  être  fait,  avec  chances  de  sûreté,  si 
on  a  attendu  six  mois  ou  plus  avant  de  prendre  ses  informa¬ 
tions?  Et  cependant,  ce  simple  cas  de  fébricule  que  l’on  a  laissé 
passer,  quand  il  s’est  produit,  sans  en  tenir  compte  et  sans  le 
consigner  dans  son  tableau  de  morbidité,  ne  peut-il  pas  être 
le  fil  indicateur  qui  permet  d’arriver  à  établir  la  filiation  entre 
tous  les  sujets  atteints  de  fièvre  typhoïde  ? 

b).  Appliquons  maintenant  les  données  que  nous  venons  de 
recueillir  et  indiquons  la  manière  de  procéder  que  nous  avons 
suivie  pour  atteindre  le  premier  sujet  atteint  de  fièvre  ty¬ 
phoïde.  , 

Toutes  les  suppositions  que  l’on  peut  faire  sur  le  meilleur 
procédé  à  suivre  pour  arriver  à  connaître  le  premier  typhoïde 
peuvent,  sans  doute,  être  groupées  autour  des  trois  hypothèses 
suivantes  : 

1“  Le  typhoïde  a  habité  avant  et  dans  le  moment  même  où 
il  est  tombé  malade  une  autre  commune  que  celle  où  il  se 
trouve  au  moment  de  l’examen. 

2°  Le  typhoïde  habite  depuis  plusieurs  années  la  même 
commune  que  celle  où  il  est  tombé  malade  ;  il  a  visité  d’autres 
localités  pendant  les  quatre  ou  six  semaines  qui  ont  précédé. 

3“  Le  typhoïde  habite  depuis  plusieurs  années  la  même  loca¬ 
lité  et  ne  l’a  pas  quittée  un  seul  jour,  depuis  environ  deux 
mois. 

Reprenons  maintenant  chacune  de  ces  hypothèses. 

1“  Dans  cette  première  supposition,  les  recherches  doivent 
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principalement  porter  sur  l’état  de  morbidité  de  la  commune 
d’où  vient  le  malade  ;  et  alors  on  pourra  apprendre  : 

Ou  que  la  fièvre  typhoïde  était  épidémique  dans  la  localité, 
dans  le  quartier  ou  dans  la  maison  qu’il  habitait  :  dans  ce  cas, 
la  contagion  est  manifeste  et  son  existence  est  aisément  re-; 
connue. 

Ou  que  la  fièvre  typhoïde,  ayant  sévi  avec  intensité,  l’année 
ou  les  années  précédentes,  n’y  soit  plus  qu’à  l’état  endémique; 
dans  ce  cas,  il  devient  nécessaire  de  rechercher  avec  soin  s’il 
existe  des  preuves  en  faveur  de  la  contagion  ;  si,  par  exemple, 
des  personnes  jeunes,  nouvellement  arrivées,  habitant  le  quar¬ 
tier  ou  la  même  maison,  ont  été  atteintes. 

Ou  encore,  qu’aucun  cas  de  fièvre  typhoïde  n’ait  existé  dans 
la  localité  et  même  dans  le  quartier  habité  précédemment  par 
le  typhoïde;  alors,  on  pourra.se  conduire  dans  la  recherche 
de  la  genèse  de  cette  affection  comme  nous  l’indiquerons  en 
examinant  la  troisième  hypothèse. 

2“  Ici,  le  typhoïde  a  toujours  habité  la  même  commune;  mais 
il  a  visité  d’autres  localités  pendant  le  mois  ou  les  deux  mois 
qui  ont  précédé  le  début  de  la  maladie  et  où  cette  maladie 
régnait  où  venait  de  régner.  Il  faudra  rechercher  exactement, 
d’une  part,  quel  jour  cette  visite  a  été  faite,  quelle  famille, 
quel  sujet  était  ou  venait  d’être  frappé,  quels  milieux,  fosses 
d’aisances,  jardins,  égouts,  vêtements,  fumiers,  puits,  etc.,  a 
reçu  les  déjections  des  malades,  de  quelle  eau,  de  quels  li¬ 
quides  et  de  quels  aliments  il  a  fait  usage;  et  d’autre  part, 
comment  et  dans  quelles  conditions  a  eu  lieu  la  transmission. 

Ou,  au  contraire,  dans  la  cdmmune  dans  laquelle  s’est 
rendu  notre  premier  malade  il  n’y  avait  eu  depuis  longtemps 
aucun  cas  de  fièvre  typhoïde  ;  alors  on  devra  rechercher  les 
causes  de  la  maladie  dans  la  commune  même  habitée  par  le 
typhoïde. 

3»  Dans  cette  derriière  hypothèse,  deux  conditions  différentes 
peuvent  se  présenter  : 

Ou  la  fièvre  typhoïde  a  régné,  à  l’état  épidémique;  l’année 
ou  les  années  précédentes,  et  alors  il  faudra  chercher  à  savoir 
quels  ont  été  les  sujets  atteints?  dans  quelles: maisons  le  ma- 
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lade  a  pénétré?  quels  ont  été  les  agents  qui  ont  servi  de  ré¬ 
ceptacle  aux  matières  excrémentitielles ?  enfin,  comment  et 
dans  quelles  conditions,  en  insistant  surtout  sur  les  rapports 
que  créent  les  liens  delà  parenté,  de  l’amitié,  du  voisinage,  de 
la  profession,  le  typhoïde  a  eu  des  relations  avec  les  sujets 
atteints  ou  les  milieux  contaminés? 

Au  contraire,  notre  typhoïde  n’a  eu  aucune  communication 
avec  ces  foyers  contagieux  développés  sur  place;  alors,  il  fau¬ 
dra  rechercher  s’il  n’en  a  pas  eu  avec  des  agents,  eau,  sol,  vê¬ 
tements,  etc.,  ayant  reçu  des  déjection  sspécifîques  et  ayant  pu 
déterminer  à  distance  un  milieu  contagieux. 

4®  Durée  d'aclivité  du  contage  typhoïdique. 

Cette  question  de  la  durée  de  la  vitalité  du  contage  de  la 
fièvre  typhoïde  est  une  des  plus  iinportantes,  une  de  celles  que 
l’on  doit  absolument  chercher  à  éclairer  si  l’on  veut  étudier 
avec  fruit  la  genèse  de  cette  maladie.  Que  de  fois,  en  effet,  ne 
rencontre-t-on  pas  de  cas  analogues  au  suivant  :  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  après  avoir  éclaté  tout  à  coup  dans  un  hameau  indemne, 
depuis  souvent  une  dizaine  d’années,  de  toute  atteinte  typhoï¬ 
dique,  sous  la  forme  d’une  épidémie  provoquée  par  une  im¬ 
portation  contagieuse  manifeste,  disparaît  enfin  ;  mais  bientôt 
survient,  après  six  mois  ou  un  an,  une  nouvelle  poussée  de 
fièvres  typhoïdes  chez  des  individus  appartenant  non  seule¬ 
ment  au  même  hameau  mais  souvent  même  à  une  maison  déjà 
dévastée  par  la  fièvre,  six  mois  auparavant  par  exemple.  Or, 
ces  individus  nouvellement  frappés  ne  sont  pas  sortis  de  leur 
hameau  ou  de  leur  maison,  et,  vu  l’état  et  la  disposition  des 
lieux,  aucun  principe  typhoïde  n’a  dû  leur  venir  du  dehors.  Do 
plus,  nous  pouvons  apprendre  que  la  fièvre  y  était  absente  de¬ 
puis  souvent  plus  de  vingt  ans  lorsqu’est  survenue  l’épidémie 
dont  la  cause  incitante  et  manifeste  a  été  la  contagion.  Com¬ 
ment  donc  peut-on  interpréter  ces  nouvelles  poussées  consécu¬ 
tives  à  une  épidémie  née  de  la  contagion,  si  on  ne  sait  pendant 
combien  de  temps  le  contagium  de  la  fièvre  typhoïde  peut  con¬ 
server  ses  propriétés  nocives  ? 
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Ainsi,  c’est  une  des  questions  les  plus  importantes  que  nous 
abordons  en  ce  moment,  et  nous  pouvons  ajouter  que  malheu¬ 
reusement  c’est  une  des  plus  obscures  ainsi  que  vont  le  dé¬ 
montrer  les  quelques  mots  d’historique  qui  vont  suivre  et  que 
nous  empruntons  à  l’excellent  mémoire  (pages  79  et  80)  de 
M.  N.  Gueneau  de  Mussy  (1). 

Ainsi  que  l’a  indiqué  W.  Budd,  on  ne  peut  répondre  d’une 
façon  catégorique  à  cette  question  :  «  Combien  de  temps  les  selles 
typhoïdiques  conservent-elles  leur  propriété  contagieuse?  »  et 
il  n’y  a,  jusqu’à  présent,  que  très  peu  d’observations  directes 
tendant  à  démontrer  que  le  contage  de  la  fièvre  typhoïde  peut 
conserver  son  activité  pendant  un  certain  temps. 

M.  N.  Queneau  de  Mussy  a  emprunté  au  D''  Budd  tes  deux 
observations  suivantes  que  l’on  trouve  à  la  page  80  de  son  mé¬ 
moire. 

Dans  la  première,  il  s’agit  d’une  chaumière  de  laboureurs 
dont  les  habitants  avaient  été  anéantis  par  la  fièvre  typhoïde 
et  qui,  après  être  restée  fermée  pendant  deux  ans,  fut  louée  à 
de  nouveaux  locataires  parmi  lesquels,  trois  semaines  après 
leur  installation,  plusieurs  furent  pris  de  fièvre  typhoïde,  alors 
qu’il  n’en  existait  aucun  cas  dans  le  voisinage. 

Dans  la  deuxième  (obs.  LX  du  mémoire  de  G.  de  Mussy)  il 
s’agit  également  d’une  maison  de  fermier  de  la  paroisse  de 
Lapford,  dans  le  North  Devon,  qui  avait  eu  sept  malades  dans 
sa  famille  et  dont  la  femme,  après  avoir  échappé  à  la  maladie, 
fut  aussi  atteinte  de  fièvre  typhoïde  au  bout  d’un  an,  alors 
que  l’épidémie  avait  disparu  de  Lapford  depuis  longtemps. 
Cette  femme  n’avait  cependant  pas  quitté  l’habitation  un  seul 
jour. 

Trousseau  ayant  aussi  cité  un  cas  analogue  avait  fait  la  re¬ 
marque  que,  d’après  ses  observations,  la  fièvre  typhoïde  avait 
une  grande  tendance  à  revenir  dans  une  maison  au  bout  d’une 
année. 

Enfin,  le  D''  Bernheim,  professeur  à  la  Faculté  de  Nancy, 
dit,  dans  son  savant  article  sur  la  contagion  (Dict.  encycl.  des 


(1)  Reokerches  sur  l’étiologie  et  la  prophylaxie  de  la  fièvre  typhoïde,  1877. 
T.  145.  2 
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SC.  médicales,  tome  XX,  page  26),  que  le  germe  de  la  fièvre 
typhoïde  semble  être  très  tenace,  et  que,  quand  cette  maladie  a 
existé  dans  un  endroit,  elle  y  peut  reparaître  après  un  temps 
assez  long,  avec  une  apparence  de  spontanéité ,  c’est-à-dire 
sans  nouvelle  importation. 

Depuis  que  notre  attention  a  été  attirée  sur  ce  point  impor¬ 
tant  d’étiologié,  nous  avons  recueilli  pendant  les  huit  dernières 
années  (de  1871  à  1878)  dix-huit  observations  tendant  à  dé¬ 
montrer  la  ténacité  du  contage  de  la  lièvre  typhoïde.  Ces  obser¬ 
vations  ont  été  faites  dans  les  onze  communes  suivantes  ; 
Hablainville,  Gelacourt,  Vaxainville,  Reclonville,  Ogéviler, 
Sainte-Barbe,  Flin,  Vacqueville,  Venay,  Merviller  et  Reher- 
rey  (1). 


(1)  Tontes  les  communes,  au  nombre  de  27,  qui  composant  notre  circon¬ 
scription,  présentent  des  conditions  générales  de  topographie,  de  structure 
du  sol  et  d’insalubrité  que  nous  croyons  devoir  indiquer  sommairement  : 

a)  Topographie.  —  Ce  pays  est  traversé,  ainsi  que  le  montre  la  carte  ci- 
jointe,  par  deux  principaux  cours  d’eau,  la  Meurthe,  de  beaucoup  le  plus  im-, 
portant,  qui  coule  de  Saint-Dié  vers  Nancy,  et  la  Verdurette,  petit, affluent 
de  la  Vezouse.  Sept  de  nos  communes  se  trouvent  sur  les  bords  de  la 
Meurthe,  ce  sont  :  Bertrichamps,  Deneuvre,  Baccarat,  Azeraille,  Menil-Flin, 
Flin,  Chenevière. 

Sept  autres  sont  tributaires  de  la  Verdurette,  ce  sont  :  Vacqueville,  les 
Carrières,  Recherrey,  Vaxainville,  Pettonvilie,  Reclonville  et  Ogéviler. 

Les  treize  dernières' sont  diversement  situées  sur  les  collines  environnantes 
dont  l’altitude  varie  entre  250  et  340  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer: 
sept  sont  sur  la  rive  droite  de  la  Meurthe  :  Venay,  Merviler,  Criviler,  Gela- 
court,  Brouyille,  Hablainville  et  Buriville  ;  les  six  autres  appartiennent  à  la 
rive  gauche,  ce  sont  :  La  Chapelle,  Sainte-Barbe,  Badmeuil,  Glonville, 
Fontenay  et  Vathiménil. 

b)  Structure  du  sol.  —  Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  la  magnifique  carte 
géologique  de  M.  Elie  de  Beaumont,  pour  se  convaincre  que  cette  bande 
étroite  de  terrain  A  laquelle  appartient  te  pays  qui  nous  intéresse,  est  du 
trias  composé  de  trois  éléments  principaux,  argile,  calcaire  et  grès,  de  cou¬ 
leur  et  d’épaisseur  souvent  variables.  En  suivant  les  indications  fournies  par 
cette  carte,  on  peut  établir  : 

1“  Que  le  diluvium,  désigné  sous  le  nom  d'alluvions  anciennes,  se  retrouve 
dans  les  petites  localités  situées  dans  les  vallées  de  la  Verdurette  et  de  la 
Ijleurthe:  jusque  vers  Baccarat  ;  c'est-à-dire  à  Chenevière,  Plia  en  partie, 
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Hablainville,  —  Obs.  I,  II  et  III. 

Hablainville  est  une  commune  de  440  habitants,  distante  de 
8  kil.  500  m.  de  Baccarat. 


Menil-Plin,  Azeraille,  Baccarat,  Bertrichamps,  Ogéviler,  Eeolonville,  Pet- 
tonyille,  Vaxainville  et  Reclierrey. 

2°  Que  le  calcaire  conchylien  domiae  à  Vathiméail,  une  partie  de  Flin, 
Glonrille  et  Foatenoy,  Brouville,  Gelacourt,  Hablainville,  Burville. 

3»  Que  le  grès  bigarré  ou  nouveau  grès  rouge  des  Anglais  se  voit  princi¬ 
palement  sur  les  deux  rives  de  la  Meurtbe,  au  niveau  de  Baccarat,  à  Crivi- 
1er,  Merviller,  les  Carrières,  Vacqueville,  Venay,  Deneuvre,  Sainte-Barbe, 
Eadmenil,  La  Chapelle. 

D’un  tableau  que  nous  avons  fait,  relatif  au  nombre  de  sujets  atteints  par 
100  habitants  dans  chacun  des  terrains  ci-dessus ,  il  résulte  que  le  terrain 
calcaire  n’a  présenté  que  3  habitants  atteints  sur  100,  tandis  que  dans  les 
terrains  d’alluvion  et  dans  le  grès  bigarré,  nous  avons  eu  8  sujets  atteints 
par  100.  habitants. 

c)  Insalubrité.  —  Les  causes  d’insalubrité  que  l’on  retrouve  à  peu  près 
partout  sont  relatives  aux  habitations,  aux  vases  marécageuses,  aux  fosses 
d’aisances,  à  la  distribution  d’eau  potable.  ' 

1®  Habitations.  —  Celles-ci  sont  fréquemment  enfoncées,  humides,  en¬ 
tourées  de  fumier,  de  fosses  à  purin  et  d’égouts  obstrués  par  des  matières 
putrides. 

2“  Vases  marécageuses.  —  Dans  15  communes  on  rencontre  encore 
d’énormes  vases  situées  à  l’extrémité  du  village  et  qui  sont  comme  dés  pro¬ 
longements  des  fumiers,  égouts,  fosses  d’aisances  et  de  tous  les  récejotacles 
contenant  des  impuretés  organiques.  ■ 

3“  Fosses  d'aisances.  —  Souvent  il  n’y  en  a  pas  et  le  champ  ou  le  jardin 
qui  entoure  la  maison  reçoit  les  déjections-.  Lorsqu’elles  existent,  elles 'con¬ 
sistent  ou  en  une  simple  cuve  exposée  au  grand.jour  et  disposée  ad  hoc 
près  de  la  maison,  ou  en  une  fosse  creusée  en  tex-re  et  qui  peut  être  sans 
abri  ou  être  recouverte  d’un  toit  rudimentaire,  ou  enfin  être  munie  d’un  siège 
mais  sans  cuvette  ni  soupape.  En  général,  le  curage  en  est  fait  une  ou  deux 
fois  par  an. 

Mau  potable.  —  Sur  27  communes,  il  eu  est  25  qui  possèdent  une  ou 
plusieurs  fontaines  communales  dont  l’eau,  captée  avec  soin  et  maintenue 
dans  des  conduits  en  grès,  est  à  l’abri  de  toute  so-uillure  organique.  Mais 
même  dans  ces  communes,  il  existe  encore  un  certain  nombre  de  puits  dis¬ 
posés  sur  le  bord  de  la  chaussée  et  fommissant  une  eau  de  boisson  conte¬ 
nant  souvent  des  impuretés  organiques;  De  plus,  le  plus  grand  nombre  de 
maisons  possèdent  une  pompe  ménagère  dont  le  réservoir  ou  puits  est  à 
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Son  altitude  est  élevée  (310  m.).  Aucun  cours  d’eau  ne  tra¬ 
verse  ce  village  composé  de  131  maisons. 

Outre  les  conditions  générales  d’insalubrité  que  cette  loca¬ 
lité  partage  avec  les  localités  environnantes,  il  convient  de  rap¬ 
peler  l’existence  d’une  citerne  remplie  aux  trois  quarts  d’eau 
stagnante  et  impure  annexée  à  chacune  des  deux  fontaines 
principales,  d’une  eau  marécageuse  située  à  la  partie  inférieure 
du  quartier  de  la  Voixe,  enfin  d’un  cimetière  placé  au  centre 
d’un  des  principaux  quartiers. 

Ce  village  a  été  visité  par  la  fièvre  typhoïde  à  différentes 
époques. 

En  1846,  il  y  eut  une  épidémie  générale  (40  sujets  furent 
atteints). 

En  1858,  il  y  eut  un  foyer  localisé  au  quartier  de  la  Voixe. 

En  1859,  survint  un  nouveau  foyer  dans  le  quartier  de 
l’église. 

En  1869  et  1870,  il  y  eut  une  nouvelle  épidémie  localisée  au 
quartier  du  Val.  Elle  fut  provoquée  par  un  voyagé  fait  par 
Batison  (Joseph),  âgé  de  30  ans,  à  Deneuvre  (canton  de  Bac¬ 
carat),  où  il  séjourna  quelques  heures  et  où  il  acheta  des 
pommes  de  terre  dans  une  maison  ravagée  par  la  fièvre  typho’ïde 
(4  sujets  atteints  sur  6  habitants).  Ce  qui  le  prouve,  c’est  que 
cet  homme  a  éprouvé  tous  les  phénomènes  prodromiques  de  la 
maladie  dès  le  lendemain  de  son  retour  à  Hablainville.  Il  fut 
gravement  atteint  mais  guérit.  Après  lui,  furent  frappés  son 


proximité  des  écuries,  des  fumiers  ;  d’où  l’extrême  fréquence  de  pollution  de 
cette  eau.  En  voici  une  preuve,  parmi  beaucoup  d’autres  :  sur  les  131  mai¬ 
sons  qui  constituent  le  village  de  Hablainville,  il  y  a  76  pompes  ménagères. 
Or,  en  temps  ordinaire,  26  d'entre  elles,  soit  37  pour  100,  renferment  de  l'eau 
constamment  souillée.  Après  des  orages  ou  des  pluies  abondantes,  ce  n’est 
plus  26  pompes  sur  76  qui  donnentde  l’eau  contaminée,  mais  souvent  plus  des 
trois  quarts,  soit  75  pour  100.  Voilà  pour  la  majorité  des  villages  bien  tenus. 
Mais  il  y  a  des  villages  (2  sur  27)  qui  n’ont  pas  de  fontaines  communales, 
mais  seulement  des  puits  placés  à  côté  des  fumiers  et  offrant  toujours  une 
porte  ouverte  aux  infiltrations.  Ceci  s'observe  à  Deneuvre  et  à  Sainte-Barbe, 
villages  dans  lesquels  la  fièvre  typhoïde  a  une  grande  tendance  à  se  perpé¬ 
tuer  d’année  en  année. 
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fils  aîné  et  sa  belle-mère.  Au  total,  4  sujets  furent  atteints  dont 
2  décès. 

En  1876,  survint  une  nouvelle  épidémie,  importée  à  Hablain- 
ville  par  une  fille  George  (Marie),  âgée  de  21  ans,  et  entrée,  en 
1876,  au  service  de  Husson,  marchand  de  vin  à  Baccarat,  dans 
le  quartier  duquel  venait  de  se  montrer  (novembre  1875  à  juil¬ 
let  1876)  une  nouvelle  exacerbation  typhoïdique.  A  partir  du 
20  août  1876,  cette  jeune  fille  dut  garder  le  lit;  le  26  (six  jours 
après  le  début  de  sa  fièvre),  elle  fut  transportée  à  Hablainville, 
dans  un  quartier  où  la  fièvre  typhoïde  n’avait  pas  existé  depuis 
vingt  ans,  c’est-à-dire  depuis  1856,  au  milieu  4!uhe.  famille 
composée  de  cinq  personnes,  Anastasie  George  sa  sœur  âgée 
de  20  ans,  Edmond  son  frère  (12  ans),  sa  plus  petite  sœur  Au¬ 
gustine  (15  ans),  et  enfin  sa  mère  (52  ans),  la  seule  ayant  eu 
gravement  la  maladie  à  l’âge  de  15  ans.  La  fièvre  dont  Marie 
George  fut  atteinte  atteignit  bientôt  presque  tous  les,  membres 
de  sa  famille;  Anastasie  fut  frappée  le  6  septembre  et  succomba 
le  20  octobre  suivant.  Edmond  le  fut  le  10  septembre,  sa  mala¬ 
die  dura  jusqu’au  22  octobre.  Ce  ne  fut  que  cinq  mois  plus  tard 
qu’ Augustine,  la  plus  jeune  des  filles  de  cette  famille,  tomba 
elle-même  dangereusement  malade. 

Cependant,  dès  le  mois  d’octobre  1876,  la  fièvre  typhoïde  . se 
répandit  dans  les  familles  voisines.  L’épidémie  commencée  le 
.26  août  1876  ne  semble  pas  encore  totalement  éteinte.  Voici  le 
nombre  des  sujets  qui  furent  atteints  pendant  cette  période  de 
plus  de  deux  ans. 

1876  :  1  en  août;  2  en  septembre;  1  en  octobre;  3  en  novem¬ 
bre  ;  6  en  décembre. 

1877  :  5  en  février;  6  en  mars;  6  en  juin;  6  eh  juillet;  1  en 
août;  3  en  octobre;  6  en  novembre;  1  en  décembre. 

1878  :  1  en  septembre. 

1879  ;  1  en  juin  ;  2  en  août. 

Sur  440  habitants  dont  se  compose  le  village,  il  y  a  eu  34  su¬ 
jets  atteints  par  cette  épidémie  dont  9  décès. 

En  résumé,  depuis  1870,  cette  commune  fut  envahie  à  deux 
reprises  différentes  par  la  fièvre  typhoïde. 

L’épidémie  de  1876  nous  fournit  trois  observations  tendant 
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à  démontrer  que  le  contage  de  la  fièvre  typhoïde  peut  conserver 
ses  propriétés  nocives  pendant  une  durée  de  quatre  mois  et  demi 
à  huit  mois. 

Obs.  I.  —  Augustine  George,  âgée  de  15  ans,  contracte  le  7  mars 
1877  une  lièvre  typhoïde  grave,  en  faisant  le  curage  d’une  fosse 
d’aisances  contenant  des  matières  typhoïdes  qui  y  avaient  été  versées 
quatre  mois  et  demi  auparavant. 

Nous  avons  vu  que  Mario  George  avait  été  transportée  dans  sa  fa¬ 
mille,  à  Hablainville,  au  sixième  jour  d’une  fièvre  tj'phoïde  ataxo- 
adynamique  et  qu’elle  avait  bientôt  communiqué  sa  maladie  à  sa  sœur 
Anastasie,  âgée  de  20  ans,  atteinte  le  6  septembre  et  morte  le  20  oc¬ 
tobre  1876,  et  à  son  frère  Edmond,  âgé  de  12  ans  (10  septembre  au 
22  octobre).  Il  s’était  donc  développé  dans  cette  famille  un  foyer  ty¬ 
phoïde  d’une  extrême  gravité  ;  les  selles  des  malades  furent  jetées 
en  partie  sur  le  fumier,  en  partie  dans  la  fosse  d’aisances.  Cependant 
le  7  mars  1877,  la  veuve  George  et  sa  fille  Augustine  firent  le  curage 
de  cette  fosse.  Dès  le  lendemain,  la  petite  Augustine,  qui  jusque-là 
avait  été  totalement  épargnée,  ressentit  une  céphalalgie  violente  ; 
puis,  deux  jours  après,  elle  se  plaignit  d’insomnie,  de  faiblesse  dans 
les  membres,  de  vertige,  de  bourdonnements  d’oreille,  etc.  Le  12  et 
13  mars,  il  y  eut  plusieurs  épistaxis  ;  et,  le  15,  elle  fut  obligée  de  se 
mettre  au  lit.  Sa  fièvre  typhoïde  fut  d'une  extrême  gravité  et  durajus- 
qu’au  28  avril. 

Si  l’on  veut  bien  se  rappeler  que  la  fièvre  typhoïde  n’avait  pas  sévi 
à  Hablainville  depuis  1870,  c’est-à-dire  depuis  plus  de  six  ans  ;  que 
l’arrivée,  dans  cette  commune,  de  la  fille  Marie  George,  gravement 
atteinte  de  cette  maladie  arrivée  à  son  sixième  jour,  a  suffi  pour  dé¬ 
terminer  presque  aussitôt  l’explosion  de  l’épidémie  ;  que  tous  les  cas 
survenus  ensuite  ont  témoigné  d’une  contagion  et  d’une  filiation  évi¬ 
dentes,  on  arrivera  à  cette  conclusion  que  l’existence  du  contage 
typhoïdique  ne  peut  être  mise  en  doute.  D’autre  part,  il  nous  paraît 
évident  que  c’est  en  faisant  le  curage  de  la  fosse  où  avaient  été  dé¬ 
posées  les  déjections  provenant  de  ses  deux  sœurs  et  en  dernier  lieu 
de  son  frère,  dont  la  convalescence  a  commencé  le  22  octobre  1876, 
que  la  petite  Augustine  a  puisé  le  principe  contagieux  de  sa  fièvre  ; 
car  cette  jeune  fille,  ne  sortant  pas,  n’a  pu  contracter  sa  maladie 
dehors.  Celle-ci  n’â  pu  non  plus  lui  venir  d’une  eau  contaminée  par 
des  produits  spécifiques,  puisque  toute  l’eau  de  boisson  dont  se  ser¬ 
vait  la  famille  George  venait  d’une  fontaine  munie  de  tuyaux  en  grès 


et  exempte  de  tout  soupçon.  A  toutes  ces'  raisons,  nous  ajouterons 
cette  dernière,  que,  dès  le  lendemain  des  vidanges,  les  premiers 
symptômes  de  la  période  d’incubation  éclatèrent  brusquement. 

Nous  pouvons  donc  conclure,  non  seulement  que  le  contage  exis¬ 
tait,  mais  encore  qu’il  a  pu  exercer  ses  propriétés  contagieuses  en¬ 
viron  quatre  mois  et  demi  après  son  émission  (du  22  octobre  1876  au 
7  mars  1877), 

Obs.  il  — La  femme  Rivet,  âgée  de  68  ans,  prend  le  18  novembre 
1877  le  germe  d’une  fièvre  typhoïde  dans  un  milieu  contaminé,  déve¬ 
loppé  dans  la  maison  voisine,  pendant  les  mois  de  juillet  et  d’août, 
c’est-à-dire  trois  mois  auparavant. 

La  femme  Rivet  habitant  avec  son  mari,  est  atteinte  d’une  fièvre 
typhoïde  d’intensité  moyenne  qui  dura  du  18  novembre  au  20  dé¬ 
cembre  suivant. 

Où  a-t-elle  puisé  sa  maladie  ? 

La  femme  Rivet,  en  raison  de  son  âge,  ne  sortait  presque  plus  de 
chez  elle  ;  deux  fois  seulement,  pendant  le  courant  du  mois  de  sep¬ 
tembre,  elle  est  allée  dans  un  champ  que  la  famille  possède  en  allant 
à  Vaxainville.  Nos  recherches  ont  nettement  établi  qu’il  n’y  avait, 
de  ce  chef,  aucun  soupçon  possible  de  contamination.  D’autre  part, 
toute  l’eau  dont  la  famille  avait  besoin  provenait  de  la  fontaine  F.; 
cette  eau  ne  pouvait  non  plus  être  incriminée.  De  plus,  ni  son  mari, 
ni  le  petit  enfant  de  3  ans,  les  seules  personnes  avec  lesquelles  la 
femme  Rivet  a  eu  des  rapports,  n’ont  eu  des  symptômes  de  fièvre 
typhoïde  ;  par  conséquent ,  les  matières  fécales  provenant  des 
membres  de  celte  famille  n’ont  pu  renfermer  des  matières  typho- 
géniques.  Mais,  à  côté  de  la  maison  Rivet,  ont  existé  pendant 
tout  l’été  des  foyers  typhoïdiques  de  la  plus  extrême  gravité,  déve¬ 
loppés  dans  les  maisons  V.  T.,  M.  Ba.,  J.  R.,  situées  à  côté  l’une 
de  l’autre.  De  toutes  ce  fut  la  famille  Voinot-Thierry  (4  personnes 
atteintes  sur  6  dont  2  décès)  qui  paya  la  première  tribut  à  la  ma¬ 
ladie  et  le  premier  sujet  frappé  fut  Ern.  Thierry,  âgée  de  12  ans, 
qui,  tous  les  jours  en  rapport  avec  les  foyers  développés  dans  les 
maisons  voisines  de  celle  appartenant  à  la  maison  de  George,  tomba 
gravement  malade  le  20  février  1877.  Après  elle,  presque  tous  ses 
parents  furent  atteints  ;  puis  vint  successivement  le  tour  des  voi¬ 
sins,  et  de  proche  en  proche  et  sans  interruption  l’épidémie  envahit 
les  maisons  M.  Ba.,  J.  R.  Le  dernier  atteint  par  cette  extension  épi¬ 
démique  fut  le  petit  Justin  Rolle,  âgé  de  8  ans,  dont  la  maladie  dura 
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du  22  juillet  au  18  août  1877.  Les  déjections  de  ce  malade  furent 
jetées  dans  une  fosse  placée  derrière  la  maison  à  2  mètres  environ  de 
la  maison  Rivet. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  le  principe  contagieux  importé  à 
Hablainville  parla  fille  George  Marie  (25  août  1876),  qui  s’était  si  ra¬ 
pidement  développé  dans  les  familles  habitant  les  maisons  voisines 
de  celle  appartenant  à  la  famille  Rivet  et  dont  le  dernier  frappé  fut  le 
petit  J.  Rolle,  a  pu  contaminer,  environ  trois  mois  après  son  expul¬ 
sion  hors  de  l’organisme,  la  femme  Rivet  atteinte  de  fièvre  typhoïde 
le  18  novembre  1877. 

Obs.  111. —  Marie  Guéry,  âgée  de  15  ans,  prend  la  fièvre  typhoïde 
le  1«  septembre  1878,  c’est-à-dire  environ  huit  mois  après  la  dispa¬ 
rition  de  la  maladie  dans  le  village  ainsi  que  dans  la  maison 
Gaillard. 

Nous  avons  vù  que  la  fièvre  était  tout  à  fait  absente  de  Hablain¬ 
ville  depuis  six  ans,  lorsqu’est  arrivée  (25  août  1876)  dans  ce  village 
Marie  George,  atteinte  d’une  fièvre  typhoïde  très  grave  déjà  à  son 
sixième  jour  d’évolution  ;  que  le  retour  de  cette  fille  dans  sa  famille 
avait  déterminé  l’explosion  d’une  grave  épidémie  qui  dura  sans  inter¬ 
ruption  jusqu’au  mois  de  novembre  1877.  Nous  pouvons  ajouter  que 
la  contagion  fut  aussi  manifeste  pour  tous  les  cas  de  fièvre  qui  se 
sont  succédé  depuis  le  25  août  1877  jusqu’en  novembre  de  la  même 
année,  qu’elle  ne  le  fut  pour  la  fièvre  typhoïde  dont  fut  atteinte  notre 
premier  sujet,  Marie  George.  Les  trois  derniers  typhoïdes  que  nous  a 
présentés  cette  épidémie  furent  Mercier,  Destrès  et  la  femme  Gaillard. 
Celle-ci  fut  atteinte  le  28  novembre  ;  sa  mort  arriva  le  24  décembre 
1877.  La  maison  Gaillard,  habitée  par  cette  pauvre  femme,  est  une 
des  plus  misérables  chaumières  que  l’on  puisse  imaginer.  Après  sa 
mort,  sa  cabane  resta  inhabitée  pendant  quatre  mois  ;  elle  fut  occu¬ 
pée  de  nouveau,  le  25  avril  1877,  par  la  famille  Guéry  composée  de 
10  personnes  dont  8  enfants.  L’aînée  de  la  famille  est  Marie,  le  sujet 
de  notre  troisième  observation,  qui  tomba  malade,  le  1®'’  septembre 
1877  et  qui  succomba  le  24  octobre  suivant  à  la  suite  d’une  gangrène 
humide  (1)  survenue  quatre  jours  après  le  début  de  la  défervescence 
et  ayant  successivement  envahi  le  pied,  la  jambe  et  une  partie  de  la 


(1)  Nous  pensons  pouvoir  publier  ultérieurement  celte  intéressante  obser¬ 
vation. 
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cuisse  du  côté  gauche  ainsi  quele  pied  et  la  moitiéde  la  jambe  droite. 

Nous  avons  dit  que  la  femme  Gaillard  était  morte  de  fièvre  typhoïde 
le  24  décembre  1877  et  que  sa  maladie  avait  été  puisée  dans  le  milieu 
épidémique  et  contagieux  développé  dans  le  quartier  habité  par  les 
familles  George,  Destrès,  Mercier,  etc.  Les  matières  excrémentitielles 
de  cette  malade  furent  jetées  pêle-mêle  autour  de  la  maisonnette.  On 
peut,  pensons-nous,  admettre  que  la  petite  Marie  a  pris  dans  ce 
foyer  le  germe  de  sa  maladie.  Voici  pour  quelles  raisons  :  la  femme 
Gaillard  et  d’auti’es  personnes  m’ont  affirmé  que  jamais  on  n’avaitvu, 
de  mémoire  d’homme,  un  seul  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  cette  mai¬ 
son  ;  la  petite  Marie  Guéry  était  couchée  dans  la  même  chambre,dans 
le  même  lit  qu’occupait,  avant  sa  mort,  la  femme  Gaillard;  aucun 
ruisseau,  aucune  eau  de  boisson  ne  pouvait  être  accusée  de  contenir 
des  matières  spécifiques  ;  aucune  sortie  dans  le  village  ou  dans  les 
environs  n’a  été  faite  par  cette  pauvre  petite  qui,  seule  de  tous  ses 
frères  et  sœurs,  restait  à  la  maison  sans  en  sortir. 

En  résumé,  nous  pouvons  admettre  que  Marie  Guéry,  atteinte  le 
!''■  septembre  1878,  a  puisé  le  germe  de  sa  maladie  dans  la  maison 
delà  femme  Gaillard  (20  novembre  au  24  décembre  1877);  que,  par 
conséquent,  le  contage  provenant  de  cette  dernière  n’avait  pas  encore 
perdu  ses  propriétés  nocives  le  1®'^  septembre  1878,  c’est-à-dire  plus 
de  huit  mois  après  sa  formation. 

{La  suite  au  prochain  numéro.) 


RECHERCHES  SUR  L’HYPERTROPHIE  ET  LA  DILATATION 
DBS  VENTRICULES  DU  CŒUR, 

Par  M.  le  Dr  DU  CASTEL, 

Chef  des  travaux  anatomiques  à  l’hôpital  Neoker. 

(Clinique  médicale  de  M.  le  professeur  Potain.) 

La  recherche  des  variations,  que  la  musculature  et  la  capa¬ 
cité  du  cœur  subissent  sous  l’influence  des  maladies  de  cet 
organe,  a  toujours  sollicité  l’attention  des  médecins.  L’époque 
n’est  pas  encore  bien  éloignée,  où  l’étude  de  ces  modifications 
formait  l’histoire  presque  entière  des  affections  cardiaques. 
Corvisart  et  ses  devanciers  mettant  la  dilatation,  l’anévrysme, 
comme  on  disait  alors,  sur  le  premier  plan  et  l’hypertrophie 
sur  le  second;  Berlin  au  contraire  faisant  de  l’hypertrophie 
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l’accident  principal.,  et  de  la  dilatation  la  base  de  subdivisions 
en  hypertrophie  simple,  concentrique  et  excentrique. 

Les  tendances  médicales  de  la  première  moitié  du  siècle  et 
l’application  de  l’auscultation  à  l’étude  des  maladies  du  cœur 
détournèrent  l’attention  des  modifications  de  la  musculature  et 
de  la  capacité  pour  la  reporter  vers  la  recherche  des  lésions 
inflammatoires  et  des  altérations  orificielles.  Les  exigences 
d’une  anatomie  pathologique  devenue  de  jour  en  jour  plus 
précise  provoquèrent  cependant,  sur  le  sujet  qui  va  nous 
occuper,  un  certain  nombre  de  recherches  souvent  plus  physio¬ 
logiques  que  pathologiques  :  Bouillaud,  Cruveilhier,  Bizot, 
Yernois,  Robin  et  Hiffelsheim  s’efforcèrent  d’établir  le  volume, 
le  poids,  les  dimensions  normales  du  cœur,  et  secondairement 
les  limites  dans  lesquelles  peuvent  osciller  l’atrophie  et  l’hy¬ 
pertrophie  :  les  variations  de  la  capacité,  plus  dificiles  à  appré¬ 
cier,  furent  moins  soigneusement  étudiées. 

Un  certain  nombre  de  notions  sortirent  des  travaux  que 
nous  venons  de  signaler  :  le  volume  du  cœur  à.  l’état  normal 
oscille  dans  des  limites  assez  étendues  :  il  est  moindre  chez  la 
femme  que  chez  l’homme,  mais  il  s’accroît  avec  les  progrès  de 
l’âge.  La  capacité  du  ventricule  gauche  est  plus  grande  que 
celle  du  ventricule  droit  ;  toutes  deux  augmentent  avec  l’âge. 

Bizot  insista  sur  l’atrophie  qui  accompa.gne  ordinairement 
la  phthisie  pulmonaire,  mais  ce  'fut  à  peu  près  la  seule  affec¬ 
tion  dont  l’influence  sur  le  cœur  fut  alors  étudiée  avec  soin. 

A  une  époque  plus  rapprochée  de  nous,  le  D''  Peacock  pous¬ 
sait  plus  loin  l’observation  et  publiait  des  résultats  basés  sur 
329  observations,  dans  lesquelles  le  cœur  aurait  été  trouvé 
183  fois  sain  et  146  fois  malade. 

Les  conclusions  de  l’auteur  sur  les  variations  normales  du 
cœur  concordent  assez  bien  avec  celles  que  nous  venons  de 
rapporter  ;  mais  l’influence  des  différentes  maladies  est  relevée 
avec  beaucoup  plus  de  soin  que  par  les  auteurs  précédents. 
Toute  cachexie,  qu’elle  soit  le  résultat  d’une  maladie  aiguë  ou 
d’une  maladie  chronique,  s’accompagnerait  d’une  atrophie  du 
cœur  qui  serait  beaucoup  plus  prononcée  dans  les  maladies  à 
durée  longue  :  il  faudrait  pourtant  faire  une  réserve  pour  la 
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phthisie  pulmonaire,  dans  laquelle  les  troubles  circulatoires 
du  poumon  provoqueraient  souvent  une  hypertrophie  du  ven¬ 
tricule  droit  capable  de  compenser  la  diminution  du  ventri¬ 
cule  gauche  amenée  par  la  cachexie  accentuée  de  la  maladie 
tuberculeuse.  Cette  opinion  est,  on  le  voit,  en  contradiction 
avec  celle  de  Bizot,  Bouillaud,  etc.,  qui  admettent  l’atrophie 
du  cœur  dans  la  phthisie  ;  mais  elle  avait  été  déjà  défendue  en 
France  par  Andral  et  Béclard,  en  Angleterre  par  Glendinning. 
L’hypertrophie  du  cœur  est  étudiée  par  Peacock  dans  les  affec¬ 
tions  de  cet  organe,  des  reins,  des  poumons  et  de  l’aorte. 

On  voit  que  cet  auteur  avait  réalisé  un  progrès  réel  en 
s’efforçant  de  fixer  l’influence  exacte  d’un  certain  nombre  de 
maladies  sur  l’atrophie  et  l’hypertrophie  du  cœur;  mais  il 
avait  surtout  étudié  les  modifications  d’ensemble  de  l’organe, 
les  modifications  du  poids  total,  et  secondairement  les  dimen¬ 
sions  et  l’épaisseur  des  ventricules,  les  variations  des  orifices. 

Le  D''  Engel  tenta  d’établir  distinctement  dans  les  différentes 
maladies  ce  que  deviennent  le  poids  de  l’un  et  l’autre  ventri¬ 
cule,  et  jusqu’à  quel  point  leurs  modifications  se  développent 
parallèles  ou  indépendantes.  Le  ventricule  droit  pèserait  à 
l’état  normal  60,9  grammes,  le  gauche  197,  le  rapport  du  pre¬ 
mier  au  second  serait  donc  de  1/262.  Chez  le  vieillard,  les  ven¬ 
tricules  s’atrophiant,  le  droit  plus  que  le  gauche,  celui-ci 
arriverait  à  peser  en  moyenne  112,6  grammes  tandis  que 
celui-là  n’en  pèserait  plus  que  41,3.  Dans  les  maladies  chro¬ 
niques,  il  y  a  un  certain  degré  d’atrophie  plus  accusé  dans  le 
ventricule  gauche.  Chez  les  tuberculeux,  le  poids  total  reste 
normal  parce  qu’il  y  a  hypertrophie  du  ventricule  droit  :  les 
affections  pulmonaires  chroniques  provoquent  aussi  cette  hyper¬ 
trophie.  Le  D'’  Engel  insiste  peu  sur  l’influence  des  autres 
maladies  (Wien.  med.  Wochenschr.,  1863,  1864). 

Cette  tendance  à  dissocier  la  pathologie  de  l’un  et  l’autre 
ventricule  répond  à  un  besoin  moderne.  Beau,  en  proclamant 
l’existence  d’une  hypertrophie  providentielle  avait  remis  en 
honneur  l’hypertrophie  et  la  dilatation,  dont  les  esprits  avaient 
été  distraits  par  l’étude  des  altérations  inflammatoires  et  des 
phénomènes  stéthoscopiques.  Ces  modifications  cardiaques. 
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considérées  d’abord  comme  un  phénomène  secondaire  des  lé¬ 
sions  orifîcielles,  n’apparurent  bientôt  plus  seulement  comme 
la  conséquence  et  les  compagnes  de  ces  dernières,  mais  il  fut 
établi  qu’elles  peuvent  se  produire  à  la  suite  de  troubles  circu¬ 
latoires  survenus  dans  un  point  éloigné  du  cœur,  et  qu’il 
existe  toute  une  classe  d’hypertrophies  et  de  dilatations  car¬ 
diaques  indépendantes  des  lésions  valvulaires.  Successive¬ 
ment  on  décrivit  la  dilatation  du  cœur  droit  à  la  suite  des  affec¬ 
tions  pulmonaires  chroniques,  l'hypertrophie  du  cœur  gauche 
dans  la  néphrite  interstitielle,  plus  récemment  enfin  les  dila¬ 
tations  aiguës  à  la  suite  de  certains  ictères  et  même  de  quel¬ 
ques  affections  gastriques.  J.a  dilatation  et  l’hypertrophie 
reprenaient  ainsi  de  jour  en  jour  une  importance  nouvelle,  et 
en  même  temps  la  nécessité  se  faisait  de  plus  en  plus  sentir  de 
les  étudier  isolément  dans  l’un  et  l’autre  ventricule  pour  juger 
exactement  jusqu’à  quel  point  la  pathologie  du  cœur  droit  et 
celle  du  cœur  gauche  sont  indépendantes,  pour  savoir  quelles 
sont  les  affections  qui  frappent  de  préférence  l’un  ou  l’autre, 
quelles  sont  celles  qui  amènent  plutôt  l’hypertrophie,  celtes 
qui  provoquent  la  dilatation. 

ü’est  une  étude  dont  les  documents  se  trouvent  disséminés 
dans  l’histoire  des  maladies  du  cœur,  des  poumons,  des 
reins;  c’est  dans  ce  sens  que  nous  avons  vu  Engel  tenter  un 
travail  d’ensemble.  Dans  le  but  d’acquérir  sur  ce  sujet  quel¬ 
ques  notions,  j’ai  examiné  régulièrement  les  cœurs  de  tous  les 
malades  qui  ont  succombé  dans  le  service  de  M.  le  profes¬ 
seur  Potain  pendant  l’année  scolaire  écoulée  ;  j’ai  pris  sépa¬ 
rément  le  poids  du  ventricule  droit  et  celui  du  ventricule 
gauche,  la  capacité  de  l’un  et  de  l’autre,  j’ai  comparé  dans 
chaque  cas  l’état  des  deux  ventricules  ;  j’ai  relevé  avec  soin 
l'âge  des  malades  et  noté  les  maladies  dont  ils  étaient  at¬ 
teints.  C’est  le  résultat  de  ces  différents  examens  que  je  pu¬ 
blie  aujourd’hui,  en  même  temps  que  les  quelques  conclusions 
qu’il  m’a  paru  possible  de  tirer  d’un  nombre  de  faits  aussi 
restreint. 

Mais  avant  d’exposer  les  résultats  obtenus,  il  me  paraît 
nécessaire  d’indiquer  les  procédés  qui  m’y  ont  conduit. 
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Mensuration  de  la  capacité  ventnculaire.  Appareil.  —  Une  plan¬ 
chette  de  20  centimètres  de  côté  placée  horizontalement  sup¬ 
porte  à  ses  quatre  angles  quatre  pinces  à  pression  continue, 
suspendues  par  des  fils  de  15  centimètres  de  longueur  :  son 
centre  est  percé  d’un  orifice,  dans  lequel  est  engagé  un  enton¬ 
noir  muni  à  son  extrémité  d’un  tube  en  caoutchouc  fermé  par 
une  pince  à  pression  continue. 

Préparation  du  cœur.  —  L’aorte  est  oblitérée  par  un  bouchon 
introduit  par  le  vaisseau  même  et  qu’il  est  facile  d’arrêter  au 
niveau  de  l’orifice  où  il  vient  butter  contre  les  valvules.  — 
Une  petite  ouverture  est  pratiquée  à  la  pointe  du  ventricule 
gauche  et  oblitérée  provisoirement  avec  une  érigne. —  L’oreil¬ 
lette  gauche  est  largement  ouverte  par  une  incision  qui,  rejoi¬ 
gnant  les  orifices  des  artères  pulmonaires,  est  prolongée  en 
dehors  sur  la  paroi  auriculaire  et  en  dedans  sur  la  cloison 
inter- auriculaire  jusqu’à  la  base  de  l’oreillette. —  Il  est  aussi 
utile  de  pratiquer  à  l’origine  de  la  valve  antérieure  de  la  val- 
vule  mitrale  une  incision  qui  permette  l’issue  d’une  petite 
quantité  d’air  qui  autrement  reste  emprisonné  à  l’origine  de 
l’aorte. 

Le  cœur  étant  ainsi  préparé,  on  le  suspend  au-dessous  de 
l’appareil  en  saisissant  les  parois  de  l’oreillette  gauche  avec  les 
quatre  pinces  qu’on  dispose  de  telle  façon  que  l’anneau  de  la 
valvule  mitrale  soit  dans  une  position  horizontale  et  se  trouve 
au-dessous  de  l’entonnoir. 

On  fait  alors  écouler  dans  le  ventricule  l’eau,  dont  on  a  eu 
soin  de  remplir  l’entonnoir,  en  pressant  sur  la  pince  qui  main¬ 
tient  celui-ci  fermé;  on  laisse  l’écoulement  se  prolonger  jus¬ 
qu’à  ce  que  l’eau  vienne  affleurer  le  niveau  de  l’orifice  mitral. 
Il  faut  alors  exercer  avec  le  manche  d’un  scalpel  une  légère 
pression  sur  la  valve  antérieure  de  la  mitrale,  on  fait  ainsi 
échapper  quelques  bulles  d’air,  qui,  comme  je  l’ai  dit,  restent 
ordinairement  emprisonnées  à  l’origine  de  l’aorte.  L’issue  de 
cet  air  amène  un  léger  abaissement  du  niveau  de  l’eau  dans  le 
ventricule  :  on  rétablit  celui-ci  en  faisant  encore  écouler  quel¬ 
ques  gouttes  de  liquide  de  l’entonnoir. 
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Quand  la  niveau  est  bien  établi  à  la  hauteur  de  l’anneau,  on 
retire  Férigne  qui  fermait  l’ouverture  de  la  pointe  du  cœur,  et 
on  recueille  dans  un  verre  à  expérience  l’eau  qui  s’écoule  par 
cet  orifice  :  la  quantité  d’eau  ainsi  recueillie  donne  la  capacité 
du  ventricule  gauche.  Il  est  bon  de  répéter  cette  mensuration 
une  seconde  fois  pour  s’assurer  de  l’exactitude  des  résultats 
obtenus  :  ceux-ci  du  reste  sont  le  plus  habituellement  mathé¬ 
matiquement  les  mêmes  dans  les  deux  expériences. 

Pour  mesurer  la  capacité  du  ventricule  droit,  on  procède  de 
la  même  façon;  on  oblitère  l’artère  pulmonaire  avec  un  bouchon, 
on  ouvre  la  pointe  du  ventricule  droit  qu’on  ferme  ensuite  avec 
une  érigne,  on  suspend  le  cœur  par  l’oreillette  droite  et  on 
établit  le  jeu  d’eau  comme  dans  les  cas  précédents.  Il  est  inutile 
ici  de  perforer  la  base  de  la  valvule  tricuspide,  l’air  ne  restant 
ordinairement  pas  emprisonné  à  l’origine  de  l’artère  pulmo¬ 
naire. 

Une  erreur  pourrait  quelquefois  résulter  de  ce  que  malgré 
les  précautions  prises  un  caillot  est  resté  dans  la  cavité  car¬ 
diaque  ;  il  faut  plonger  dans  une  éprouvette  graduée  remplie  d'eau 
le  caillot  trouvé  plus  tard  à  l'ouverture  du  cceur:  on  a  ainsi  faci¬ 
lement  son  volume,  qu’il  suffit  d’ajouter  à  celui  du  ventricule 
déjà  obtenu  pour  corriger  l’erreur.  Cette  appréciation  directe 
de  la  capacité  des  ventricules  me  paraît  plus  précise  que  la 
mensuration  de  leur  surface  qui,  dans  les  cas  où  je  l’ai  em¬ 
ployée,  m’a  donné  des  résultats  différents  de  ceux  que  fournis¬ 
sait  le  cubage  direct. 

Pour  l’appréciation  du  développement  musculaire,  l’épreuve 
de  la  pesée  m’a  semblé  préférable  à  la  détermination  de  l’épais¬ 
seur,  dont  les  résultats  sont  des  plus  approximatifs  et  souvent 
fort  insuffisants,  surtout  pour  le  ventricule  droit  dont  les  oscil¬ 
lations  sont  à  ce  point  de  vue  très  restreintes.  La  difficulté 
était  d’isoler  les  ventricules  l’un  de  l’autre  :  voici  le  procédé 
que  j’ai  adopté.  Je  détache  les  oreillettes  au  niveau  de  leur 
insertion  ventriculaire  ;  puis  je  sépare  le  ventricule  droit 
du  ventricule  gauche,  en  suivant  avec  soin  la  ligne  d’im¬ 
plantation  de  l’un  sur  l’autre  et  en  sectionnant  les  piliers  du 
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ventricule  droit  au  niveau  de  leur  insertion  sur  la  cloison  inter¬ 
ventriculaire.  Par  ce  procédé  j’attribue  la  cloison  au  ventricule 
gauche,  mais  je  n’hésite  pas  à  admettre  avec  Gruveilhier  que 
«  la  cloison  interventriculaire  appartient  essentiellement  au 
ventricule  gauche,  car  le  développement  de  cette  cloison  est 
toujours  en  raison  directe  du  développement  du  ventricule.  » 

Quand  le  cœur  était  chargé  de  graisse,  j’avais  soin  avant  de 
faire  la  pesée  de  détacher  la  graisse  qui  recouvrait  cet  or¬ 
gane. 

Voici  le  tableau  des  faits  que  j’ai  observés  par  ces  différents 
procédés  :  on  les  trouvera  classés  d’après  la  progression  du 
poids  du  ventricule  gauche.  Ayant  surtout  l’intention  de  faire 
une  étude  comparative  des  modifications  de  l’un  et  l’autre  ven¬ 
tricule  dans  les  différentes  maladies,  j’ai  cru  qu’il  serait  plus 
facile  en  prenant  l’un  d’eux  pour  échelle  d’étudier  parallèle¬ 
ment  leurs  altérations.  On  trouvera  indiqués  successivement  la 
maladie  dont  était  atteint  le  sujet  en  observation,  le  sexe, l’âge, 
le  poids  de  chaque  ventricule  (p.  d.,p.g.)  et  le  poids  total (p.t.), 
le  rapport  du  poids  du  ventricule  droit  au  poids  du  ventricule 
gauche,  la  capacité  des  deux  ventricules  (c.  d.,  c.  g.),  le  rapport 
de  l’une  à  l’autre. 
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P 

28 

170 

65 

270 

100 

261 

68 

98 

100 

143 

.3.*).  Fièvre  typhoïde. 

H 

16 

172 

68 

270 

100 

258 

86 

53 

100 

203 

36.  Gangrène  sénile. 

H 

70 

175 

70 

325 

100 

100 

85 

117 

ALhérome. 

250 

37.  Cancer  utérin. 

49 

175 

55 

320 

100 

106 

85 

123 

Athérome. 

318 

37  bis.  Rétrécissem. 
mitral. 

F 

59 

375 

175 

90 

100 

194 

25 

64 

100 

256 

38.  Erysipèle.  Emphy- 

H 

65 

180 

75 

310 

100 

30 

57 

100 

sème. 

ItlU 

39.  Lithotri  lie.  j 

H 

73 

180 

75 

360 

100 

240 

121 

155 

100 

128 

40.  Cancer  vésical,  j 

H 

68 

180 

75 

300 

240 

153 

198 

129 

41.  Scarlatine  hémor-/ 

H 

23 

185 

70 

275 

100 

140 

190 

100 

rhagique.  i 

264 

135 

42.  Cirrhose  du  foie,  j 

H 

52 

190 

68 

340 

100 

279 

12 

18 

100 

150 

43.  Anévrysme  de! 

100 

190 

100 

l’aorte  descen-j 
dante.  ' 

H 

52 

190 

80 

370 

2^ 

128 

Î48 

44.  Pleurésie  puru-. 

H 

58 

190 

85 

380 

100 

55 

105 

100 

lente.  Schlérosej 

223 

192 

pulmonaire.  , 

100 

26 

100 

45.  Pneumonie.  ( 

( 

H 

68 

200 

80 

390 

23 

112 

46.  Pachyméningite.  j 

H 

43 

200 

100 

380 

100 

140 

147 

100 

Emphysème.  j 

200 

105 

47.  Néphrite  intersti¬ 

F 

20 

205 

45 

280 

100 

16 

37 

100 

tielle.  Urémie. 

^  455 

231 
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48.  Albuminurie  gra¬ 
vidique. 

P 

28 

207 

75 

340 

49.  Cancer  intestinal. 

Etranglement  in¬ 
terne. 

H 

47 

225 

70 

345 

50.  Eclampsie  puer¬ 
pérale. 

F 

25 

235 

70 

370 

51.  Cancer. 

F 

64 

245 

85 

430 

52.  Rétrécissem.  mi- 

tral.Ins.  mitrale 
et  tricuspide. 

H 

35 

230 

115 

455 

53.  Rétréciss.  mitral. 

H 

32 

237 

120 

505 

54.  Néphrite.  j 

68 

260 

60 

480 

55.  Alcoolisme.  Cir-j 

52 

rhose.  ( 

P 

265 

90 

460 

56.  Adhérences  péri-* 

cardiques.  Endo¬ 
cardite.  ' 

P 

18 

300 

90 

550 

57.  Insuffisance  mi-/ 

H 

26 

305 

122 

550 

traie.  i 

58.  Hémorrhagie  cé-/ 
rébrale.  i 

P 

66 

«50 

105 

545 

59.  Hémorrhagie  cé-/ 
rébrale.  i 

H 

50 

375 

130 

580 

60.  Insuffisance  aor-j 

tique.  Pneumo¬ 

H 

49 

480 

155 

740 

nie.  J 

61.  Néphrite  intersti-j 
tielle.  î 

H 

52 

510 

165 

830 

62.  Néphrite  intersti-( 
tielle.  i 

Hi 

33 

600 

116 

800 
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Poids  et  capacité  du  cœur  à  l'état  normal.  —  On  voit,  en  jetant 
un  coup  d’œil  sur  le  tableau  qui  précède,  combien  sont  étendues 
les  limites  dans  lesquelles  le  poids  et  la  capacité  du  cœur  peu¬ 
vent  osciller.  Comment,  au  milieu  de  ces  chiffres  si  différents 
que  les  plus  forts  égalent  cinq  et  six  fois  les  plus  faibles,  ap¬ 
précier  ce  que  doit  être  le  poids  du  cœur  à  l’état  normal,  poids 
qu’il  nous  est  indispensable  de  connaître  avant  de  tenter  l’ap¬ 
préciation  des  variations  pathologiques?  Où  Irouver  le  poids 
total  du  cœur  normal,  le  poids  du  ventricule  droit  et  celui  du 
ventricule  gaucbe? 

Prendre  une  moyenne,  chercher  un  poids  étalon,  au-des¬ 
sus  duquel  tout  serait  hypertrophie,  au-dessous  duquel  tout 
deviendrait  atrophie,  serait  un  procédé  extrêmement  vicieux, 
puisque,  comme  l’a  montré  depuis  longtemps  M.  Bouillaud 
et  comme  l’ont  constaté  tous  les  observateurs,  le  poids  du 
cœur,  même  à  l’état  sain,  n’est  pas  un,  mais  varie  suivant 
les  sujets  et  suivant  les  âges  dans  des  proportions  assez  consi¬ 
dérables.  Le  procédé  qui  me  paraît  préférable,  pour  se  rendre 
compte  de  ce  qu’est  le  cœur  normal,  est  de  voir  ce  qu’était 
cet  organe  chez  des  malades  qui  ont  succombé  rapidement 
et  dans  des  conditions  telles  que  son  volume  et  sa  capacité 
n’eussent  subi  que  des  modifications  sans  importance.  Les 
observations  2,  34,  35,  me  paraissent  pouvoir  être  utilisées 
à  ce  point  de  vue  ;  elles  ont  été  en  effet  recueillies  sur  des 
sujets  arrivés  à  leur  complet  développement  et  enlevés  rapide¬ 
ment  dans  la  force  de  l’âge.  La  jeune  fille  de  l’observation  2  a 
succombé  dans  l’espace  de  quelques  heures  à  une  péritonite 
traumatique  ;  le  malade  de  l’observation  41  était  un  homme 
de  première  force,  qui  fut  enlevé  en  quatre  jours  par  une  scar¬ 
latine  hémorrhagique;  les  deux  autres  malades  moururent  vers 
le  douzième  jour  d’une  fièvre  typhoïde  sans  être  tombés  dans 
un  état  de  marasme  très  prononcé. 

Le  poids  total  du  cœur  fut,  dans  ces  différents  cas,  de  190, 
270  et  275  grammes  ;  le  poids  du  ventricule  gauche,  de 
100,  170,  172  et  185  grammes  ;  le  poids  du  ventricule  droit,  de 
45,  65,  68  et  70  grammes.  On  voit  que  dans  chaque  série  les 
trois  derniers  chiffres  sont  très  rapprochés  ;  le  premier  seul, 
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est  assez  distant  des  autres,  mais  il  est  bon  de  remarquer  qu’il 
fut  recueilli  chez  une  jeune  fille  de  constitution  plutôt  déli¬ 
cate.  En  présence  de  ces  faits,  j’admettrai  volontiers  que  la 
moyenne  fournie  par  M.  le  professeur  Bouillaud  (250  à  280  gr.) 
correspond  au  poids  le  plus  habituel  du  cœur,  maisje  crois  que 
sa  limite  inférieure  doit  quelquefois  être  abaissée  et  que,  comme 
l’a  dit  Gruveilhier,  le  cœur  peut  sans  être  atrophié  peser  moins 
de  200  grammes. 

Il  me  semble  aussi  que,  principalement  chez  les  sujets  avan¬ 
cés  en  âge,  le  poids  du  cœur  peut,  à  l’état  normal,  s’élever  au- 
dessus  de  300  grammes.  C’est  un  chiffre  que  le  professeur  de 
la  Charité  regardait  comme  exceptionnel  et  que,  pour  ma  part, 
j’ai  rencontré  fréquemment  chez  les  malades  âgés  de  plus  de 
50  ans.  Si,  en  effet,  on  ne  se  contente  pas,  pour  apprécier  ce 
qu’est  le  cœur  à  l’état  habituel,  de  l’observation  des  4  cas  que 
je  rapportais  tout  à  l’heure,  etsi  on  jette  un  regard  d’ensemble 
sur  les  63  faits  que  je  publie,  on  voit  que  33  fois  le  cœur  pesait 
entre  250  et  350  grammes  ;  et  je  n’hésite  pas  à  admettre  ce 
dernier  chiffre  comme  pouvant  se  rencontrer  à  l’état  sain,  à  la 
condition  toutefois  de  remarquer  que  ce  n’est  guère  que  chez 
les  sujets  âgés  de  plus  de  50  ans  qu’on  aura  occasion  de  l’ob¬ 
server.  C’est  du  moins  ce  qui  paraît  ressortir  de  mes  observa¬ 
tions,  dans,  lesquelles  la  presque  totalité  des  cœurs  qui  pesaient 
moins  de  300  grammes  avaient  été  recueillis  chez  des  malades 
âgés  de  moins  de  50  ans  et  môme  de  40  ans,  tandis  que  presque 
tous  ceux  qui  pesaient  plus  de  300  grammes  provenaient  de 
sujets  ayant  dépassé  la  cinquantaine. 

Le  ventricule  gauche,  dans  trois  des  quatre  observations  que 
nous  avons  prises  comme  type,  pesait  170, 172  et  185  grammes; 
il  semble  que  ce  soit  habituellement  entre  150  et  190  grammes 
que  son  poids  oscille,  et  que  ce  ne  soit  que  dans  des  cas 
exceptionnels  qu’il  s’abaisse,  chez  des  sujets  sains,  au  chiffre 
de  100  grammes,  comme  nous  l’avons  vu  dans  l’observation  2. 

Le  poids  du  cœur  droit,  chez  les  sujets  âgés  de  plus  de  30  ans, 
a  varié  ordinairement  entre  60  et  75  grammes;  au-dessous  de 
30  ans,  il  fut  le  plus  souvent  compris  entre  45  et  60  grammes  ; 
toutes  les  fois  qu’il  s’éleva  au-dessus  de  65  grammes,  les  ma- 
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lades  étaient  atteints  d’une  de  ces  affections,  que  nous  signa¬ 
lerons  dans  un  instant  comme  provoquant  l’hypertrophie. 

En  présence  de  cette  variabilité  du  poids  normal  de  chacun 
des  ventricules,  qui  rend  difficile  l’appréciation  de  leurs  varia¬ 
tions  pathologiques,  j’ai  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  re¬ 
chercher  s’il  n’existerait  pas  entre  l’un  et  l’autre  une  propor¬ 
tion  constante,  dont  la  rupture  permettrait  à  première  vue  de 
reconnaître  l’existence  d’un  trouble  de  la  musculature  car¬ 
diaque.  Or,  dans  trois  des  quatre  faits  que  j’ai  pris  pour  types, 
le  rapport  entre  le  poids  du  ventricule  droit  et  celui  du  ventri- 


^  285’  261’  264’  ’ 

d’après  ces  observations  quele  plus  souvent  le  ventricule  gauche 
pèse  à  peu  près  deux  fois  et  demie  autant  que  le  ventricule 
droit;  c’est  du  reste  le  chiffre  qu’avait  obtenu  Engel 

Mais  cette  proportion  ne  peut  malheureusement  être  donnée 
comme  constante,  puisque  chez  le  malade  2,  le  rapport  fut  de 

Tout  ce  qu’il  semble  donc  possible  de  dire,  c’est  que  le 


poids  du  ventricule  gauche  est  à  l’étal  normal  un  peu  plus  du 
double  de  celui  du  ventricule  droit. 

La  capacité  du  cœur  s’est  trouvée  très  différente  dans  les  au¬ 
topsies  que  j’ai  pratiquées  :  en  comparant  les  quatre  observa¬ 
tions  que  je  prenais  tout  à  l’heure  comme  pouvant  servir  de 
types  pour  juger  la  miusculature  normale,  nous  voyons  que  la 
capacité  du  cœur  gauche  a  été  de  16,  26,  68,  148  centimètres 
cubés,  celle  du  cœur  droit  de  35,  53,  98,  160  centimètres  cubes. 

La  capacité  des  trois  derniers  cœurs,  dont  le  développement 
musculaire  avait  été  trouvé  presque  identique,  a  donc  pu  varier 
dans  les  proportions  énormes  de  26  à  140  pour  le  ventricule 
gauche,  de  53  à  160  pour  le  ventricule  droit.  L’influence  du 
genre  de  mort  contribue  probablement  pour  sa  part  à  ces  va¬ 
riations  de  capacité,  et  le  problème  des  dilatations  patholo¬ 
giques  est  des  plus  difficiles  à  résoudre. 

Je  ne  saurais  actuellement  indiquer  dans  quelles  limites  la 
capacité  du  cœur  est  susceptible  d’osciller  à  Tétat  normal.  Le 
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seul  point  de  repère,  qu’il  me  paraisse  possible  d’utiliser  pour 
apprécier  les  variations  pathologiques  de  la  capacité,  c’est  la 
petitesse  relative  du  ventricule  gauche  par  rapport  au  ventri¬ 
cule  droit,  petitesse  admise  depuis  longtemps  par  la  presque 
unanimité  des  auteurs  comme  caractérisant  le  cœur  normal,  et 
qui  se  trouve  très  accusée  dans  les  quatre  faits  que  je  mention¬ 
nais  tout  à  l’heure,  où  le  rapport  de  capacité  des  deux  ventri¬ 


cules  fut  de 


100 

135,  143,  203,  218" 


Influence  de  l'âge  sur  les  proportions  du  cœur.  —  Le  progrès  de 
l’àge  paraît  provoquer  de  la  façon  la  plus  manifeste  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  cœur.  J’ai  déjà  fait  ressortir  ce  fait  que  les 
cœurs,  dont  le  poids  avait  été  trouvé  inférieur  à  300  grammes, 
avaient  été  presque  tous  recueillis  chez  des  sujets  âgés  de 
moins  de  50  ans  ;  ceux  au  contraire  dont  le  poids  dépassait 
300  grammes,  provenaient  de  sujets  arrivant  à  la  cinquantaine 
ou  ayant  dépassé  cette  période  de  la  vie. 

Une  autre  remarque  semble  encore  mettre  en  évidence  l’in¬ 
fluence  de  l’âge.  Si  l’on  prend  la  moyenne  du  poids  du  cœur 
pour  chaque  période  de  dix  ans,  on  trouve  que  l’une  augmente 
à  mesure  que  l’autre  devient  plus  avancée  et  qu’elle  est  de  : 


Age.  Hommes.  Femmes. 

20  à  30  ans.  242  241 

30  à  40  295  ® 

40  à  50  ,  309  278 

50  à  60  367  310 

60  à  80  371  347 


Ces  chiffres  n’ont  évidemment  pas  la  prétention  de  figurer 
une  moyenne  absolue,  mais  ils  suffisent,  je  crois,  pour  montrer 
que  le  volume  du  cœur  croît  avec  l’âge.  .  .  . 

Le  ventricule  droit  et  le  ventricule  gauche  prennent  tous  deux 
part  à  la  production  de  cette  augmentation  totale  du  poids  du 
cœur;  les  moyennes  en  effet  nous  donnent  ; 

Ventricule  gauche  :  20  à  30  ans.  134,5 

30  à  40  144 

40  à  50  160,5 

50  à  60  168 

60  à  80  177 
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Ventricule  droit  :  20  à  30  56,6 

40  à  50  62,5 

50  à  60  64 

60  à  80  69 

Le  poids  de  chaque  ventricule  augmente  donc  avec  l’âge  et 
concourt  pour  sâ  part  à  l’accroissement  général.  L’un  et  l’autre 
semblent  même  prendre  une  part  à  peu  près  égale  à  ce  déve¬ 
loppement,  car  leur  rapport  m’a  paru  rester  sensiblement  le 
même  chez  le  vieillard  que  chez  l’adulte,  le  cœur  gauche  pe¬ 
sant  le  plus  souvent  chez  l’un  comme  chez  l’autre  entre  deux  fois 
et  deux  fois  et  demie  autant  quele  droit.  Cette  proportion  se  mo¬ 
difiera  nécessairement  dans  les  cas  où  le  vieillard  versera  vers 
l’emphysème  ou  vers  l’athérome. 

Je  ne  saurais  admettre  avec  Engel  que  l’atrophie  du  cœur 
soit  un  fait  habituel  après  l’âge  de  60  ans,  puisque  c’est  chez 
des.  malades  âgés  de  60  à  80  ans  que  j’ai  obtenu  la  moyenne  la 
plus  élevée  du  poids  du  cœur  ;  deux  fois  seulement,  dans  cette 
limite  d’âge,  j’ai  vu  le  poids  descendre  au-dessous  de 
300  grammes. 

Un  fait  me  paraît  encore  ressortir  de  mes  observations,  c’est 
l’augmentation  de  la  capacité  du  ventricule  gauche  chez  le 
vieillard.  Le  cœur  des  sujets  avancés  en  âge  est  le  plus  sou¬ 
vent  un  cœur  à  cavités  larges;  mais  c’est  surtout  un  cœur  à 
cavité  gauche  très  développée.  Nous  avons  vu,  et  c’est  un  fait 
généralement  admis,  que  le  ventricule  droit  est  habituellement 
plus  large  que  le  gauche  ;  ce  fait,  vrai  chez  l’adulte,  est  loin 
d’être  constant  chez  le  vieillard  :  chez  lui,  la  capacité  du  cœur 
gauche  tend  de  plus  en  plus  à  se  rapprocher  de  celle  du  cœur 
droit,  qu’elle  égale  quelquefois.  C’est  ainsi  que  chez  7  des 
13  sujets  âgés  de  plus  de  60  ans,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver,  le  cœur  gauche  était  devenu  plus  volumineux  que  le  cœur 
droit;  peut-être  faut-il  voir  dans  ce  fait  la  conséquence  de  la 
perte  d’élasticité  artérielle  si  commune  à  un  âge  avancé;  peut- 
être  aussi  la  distension  plus  facile  d’un  muscle  affaibli. 


Du  cœur  dans  les  maladies.  —  Les  variations  considérables  de 
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volume  et  de  capacité  que  le  cœur  est  susceptible  de  présenter  à 
l’état  normal,  le  manque  pour  ces  variations  de  limites  précises, 
rendent  difficile  l’appréciation  des  modifications  pathologiques  ; 
aussi  force  nous  sera  de  n’admettre  comme  telles  que  celles  qui 
dépasseront  notablement  les  oscillations  physiologiques  ;  mais 
même  dans  ces  conditions,  il  meparaît  encore  possible  de  tirer 
des  faits  que  j’ai  observés  quelques  déductions  pathologiques. 


Du  cœur  chez  les  tuberculeux.  —  Un  fait  notable  est  de  voir 
tous  les  tuberculeux  compris  parmi  les  malades  à  cœur  petit  ; 
en  effet,  à  partir  de  la  vingt-huitième  observation,  la  tubercu¬ 
lose  ne  figure  plus  comme  cause  de  mort. 

Le  cœur  gauche  pesait,  chez  la  majorité  de  ces  malades, 
entre  115  et  155  grammes  ;  le  cœur  droit,  entre  45et60  grammes; 
la  proportion  entre  l’un  et  l’autre  poids  oscillait  dans  des 

,  ,  100  .  100 
limites  normales  de  a 

La  capacité  n’a  pas  présenté  de  modification  appréciable 
constante;  pas  de  petitesse  ou  de  distension  notable  des  ca¬ 
vités,  pas  de  disproportion  entre  les  deux  ventricules. 

Rien  donc  ne  m’a  semblé  accuser  la  dilatation  ou  l’hypertro¬ 
phie  du  cœur  droit,  admise  par  nombre  d’auteurs.  Peut-être, 
cependant,  pourrait-on  admettre  une  légère  modification  dans 
ce  sens  chez  le  malade  24.  Ici  le  poids  du  ventricule  droit  était 
de  82  grammes  et  surtout  il  était  beaucoup  trop  lourd  par  rap¬ 
port  au  ventricule  gauche,  qui  pesait  moins  de  deux  fois  le 


premier  T-ia  capacité  était  de  71  centimètres  cubes,  un 

peu  plus  que  double  de  celle  du  ventricule  gauche  ;  elle  était 
donc  plutôt  dans  les  grands  chiffres,  mais  la  relation  n’était 
en  tout  cas  pas  aussi  accentuée  que  l’hypertrophie  ;  il  est  même 
impossible  de  l’affirmer  absolument. 

Il  faut  du  reste  remarquer  que,  chez  ce  malade,  il  existait  des 
adhérences  pleurales  généralisées  anciennes,  lésion  suscep* 
tible,  comme  nous  le  verrons  tout  à  l’heure,  de  provoquer  par 
elle-même  l’hypertrophie  du  cœur  droit. 

Peut-être  pourrait-on  considérer  aussi  comme  ayant  pré- 
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sente  un  léger  degré  d’hypertrophie  du  cœur  droit  la  malade  de 
l’observation  17,  chez  laquelle  ce  ventricule  pesait  82  grammes 

et  égalait  ^  du  ventricule  gauche. 

La  dilatation  et  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  semblent 
en  tout  cas,  d’après  les  faits  que  je  viens  de  mentionner,  être  un 
résultat  exceptionnel  et  peu  accusé  de  la  tuberculose.  Peut-être 
ne  se  présentent-elles  que  dans  certaines  conditions  spéciales, 
adhérences  pleurales  généralisées,  sclérose  pulmonaire. 

Le  cœur  des  tuberculeux  est  habituellement  un  cœur  petit, 
faible  dans  son  ventricule  gauche,  faible  aussi  dans  son  ven¬ 
tricule  droit.  Mais  cette  petitesse  habituelle  n’est  pas  sans 
doute  exclusivement  le  résultat  de  la  maladie;  les  tuberculeux 
sont  en  général  des  individus  encore  jeunes,  et  ils  succombent  à 
une  période  de  la  vie  où  le  poids  du  cœur  est  peu  élevé,  toute 
influence  morbide  étant  mise  de  côté. 

Du  cœur  dans  les  maladies  chronîguès  du  poumon,  —  Pour  voir 
s’accuser  l’influence  des  maladies  du  poumon  sur  la  muscula¬ 
ture  et  la  capacité  du  cœur  droit,  ce  n’est  point  la  tuberculose 
qu’il  faut  étudier,  mais  les  maladies  chroniques,  l’emphysème, 
la  pleurésie  adhésive,  etc. 

Chez  le  malade  de  l’observation  45,  emphysémateux  mort 
d’hémorrhagie  méningée,  le  cœur  droit  atteint  le  poids  consi- 
rable  de  100  grammes  :  il  arrive  à  peser  la  moitié  du  ventri¬ 
cule  gauche,  bien  que  celui-ci  soit  très  volumineux  (il  pesait 
200  grammes). 

Dans  l’observation  22,  recueillie  sur  un  homme  de  58  ans, 
atteint  d’emphysème  avec  induration  très  prononcée  des  bron¬ 
ches,  le  ventricule  droit  pèse  104  grammes,  le  gauche  n’est 

que  de  155  grammes  ;  leur  proportion  est  de  ;  le  cœur  droit 

a  donc  atteint  dès  proportions  tout  à  fait  insolites. 

Chez  le  malade  30,  emphysémateux  mort  d’un  cancer  de 
l’estomac,  le  poids  du  ventricule  droit  est  de  100  grammes  ; 
celui  du  ventricule  gauche,  165  grammes;  ici  encore  le  dévelop¬ 
pement  du  premier  est  considérable  relativement  au  second. 
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Dans  ces  trois  observations  la  capacité  du.coeur  droit  est  grande 
(72,75,147  centimètres  cubes)  ;  mais  il  est  difficile  d’apprécier 
l’influence  qu’a  pu  exercer  l’affection  pulmonaire,  puisque  la 
proportion  au  ventricule  gauche  est  restée  dans  les  limites 
,  /lOO,  lOO,  100\  ^ 

normales  t  ~  —  105  J'  ■  donc  que  si  1  hypertrophie 

du  ventricule  droit  était  ici  manifeste,  il  n’en  était  pas  de  même 
de  la  dilatation. 

Dans  l’observation  IV,  recueillie  sur  une  malade  morte  de 
pleurésie  aiguë  et  ayant  présenté  des  lésions  anciennes  des 
plèvres,  il  y  avait  à  la  fois  développement  musculaire  exagéré 
du  cœur  droit  par  rapport  au  cœur  gauche,  et  disproportion  très 
prononcée  des  cavités  ;  le  ventricule  droit  pesait,  en  effet,  plus 
de  la  moitié  du  gauche  et  sa  cavité  était  quatre  fois  plus  consi¬ 
dérable  que  celle  de  ce  ventricule.  Mais  les  cavités  du  cœur,  la 
gauche  principalement,  étaient  ici  fort  étroites,  ce  qu’il  faut 
peut-être  attribuer  à  l’état  de  cachexie  profonde  dans  lequel 
était  tombée  cette  malade. 

Les  malades  atteints  de  rétrécissement  mitral  peuvènt  être 
rapprochés  des  précédents  ;  chez  eux,  en  effet,  la  circulation  pul¬ 
monaire  est  difficile,  et  il  se  produit  une  hypertrophie  notable 
du  cœur  droit,  qui  arrive  à  peser  plus  de  la  moitié  du  cœur 
gauche.  C’est  ainsi  que  dans  les  observations  13,  53  et  63  le 

,  .  J  .  .  ,  ,  100  ,  100 

rapport  du  premier  au  second  était  devenu  de  —,  de  Jq;: 


Du  cœur  dans  les  maladies  des  reins  et  la  grossesse,  —  Les  altéra¬ 
tions  du  cœur  gauche  sont  bien  plus  fréquentes  et  habituellement 
beaucoup  plus  accusées  que  celles  du  cœur  droit.  La  néphrite 
interstitielle  paraît  provoquer  d’une  façon  très  active  les  altéra¬ 
tions  de  cet  organe;  chez  trois  malades  qui  avaient  succombé  à 
cette  affection,  le  cœur  était  très  hypertrophié;  le  poids  total 
s’élevait  à  480,  800,  830  grammes;  l’hypertrophie  portait  à  la 
fois  sur  les  deux  ventricules,  mais  elle  était  beaucoup  plus  ac¬ 
centuée  pour  le  gauche  que  pour  le  droit  ;  le  premier  pesait 
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260,  510,  600  grammes  ;  le  second,  60,  115,  165  grammes,  La 
proportion  normale  se  trouvait  donc  notablement  modifiée  par 
l’inégal  développement  des  deux  ventricules  ;  le  rapport  du  droit 

au  gauche  était  devenu  de—,  -, 

Mais  l’hypertrophie  n’est  pas  la  seule  modification  que  j’aie 
rencontrée  dans  ces  faits  de  néphrite  interstitielle;  le  ventricule 
gauche  était  considérablement  dilaté,  et  cela  dans  des  propor¬ 
tions  telles  que  sa  capacité,  au  lieu  d’être  inférieure  à  celle  du 
ventricule  droit,  arrivait  à  l’égaler  et  même  à  la  dépasser,  le 
rapport  de  la  première  à  la  seconde  se  trouvant  être  de 


100,  106, 108 
100 


Ainsi  donc,  hypertrophie  notable  du  ventricule 


gauche,  capacité  relativement  considérable  de  sa  cavité,  telles 
sont  les  deux  modifications  que  j’ai  constatées  dans  ces  diffé¬ 
rentes  observations. 

Un  autre  fait  cependant  s’est  présenté  dans  des  conditions 
différentes  ;  mais  ici  il  s’agissait  d’un  cœur  recueilli  chez  une 
jeune  fille  de  20  ans  (obs.  46)  ayant  succombé  à  des  acci¬ 
dents  d’urémie  quelques  mois  à  peine  après  le  début  de  sa 
néphrite,  dans  la  période  aiguë  do  la  maladie.  Le  cœur  gauche 
était  hypertrophié  et  quatre  fois  plus  pesant  que  le  droit;  mais 
les  cavités  étaient  restées  dans  des  proportions  normales  ;  toutes 
deux  étaient  plutôt  peu  développées;  mais  je  ne  crois  pas  qu’il 
y  ait  lieu  cependant  d’admettre  ici  une  rétraction  patholo¬ 
gique  des  ventricules  :  c’était  le  cœur  étroit  d’une  lemme  jeune, 
ses  proportions  étaient  les  mêmes  que  dans  l’observation  2, 
que  nous  avons  recueillie  sur  un  cœur  normal.  Ici  donc  je  Crois 
qu’il  faut  admettre  qu’il  y  avait  hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  mais  pas  de  modification  dans  la  capacité  normale  des 
cavités.  L’hypertrophie  pourrait  donc  être  dans  la  néphrite 
interstitielle  le  phénomène  primitif  et  devancer  la  dilatation. 

Chez  une  malade  morte,  quelques  jours  après  ses  couches, 
des  suites  d’une  néphrite  parenchymateuse  dont  le  début  pa¬ 
raissait  remonter  à  l’époque  de  la  grossesse,  j’ai  trouvé  le  cœur 
lourd  (poids  total; 340  grammes  ;  ventricule  droit,  75  ;  ventri¬ 
cule  gauche,  207);  mais  dans  des  conditions  presque  normales. 
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tout  au  plus  avec  une  légère  prédominance  du  ventricule 
gauche.  Les  cavités  étaient  larges  (c.  g.,  66  ;  c.  d.,  100).  Mais 

dans  leurs  rapports  habituels  Faut-il  penser  qu’ici  le 

développement  du  cœur  était  sous  l'influence  de  la  maladie  du 
rein  ou  faut-il  le  rapporter  à  l’action  de  la  grossesse  ?  Je  ne 
saurais  le  dire,  car  l’influence  de  l’état  puerpéral  ne  me  paraît 
pas  être  toujours  très  accusée.  Je  dois  à  l’obligeance  de 
M.  Ollivier  et  de  M.  Maygrier,  interne  des  hôpitaux,  d’avoir 
pu  examiner  les  cœurs  de  deux  malades,  mortes  d’éclampsie 
puerpérale,  or  voici  les  résultats  que  j’ai  obtenus  : 

Dans  le  premier  fait  (obs.  50)  le  cœur  était  très  pesant  (poids 

total:  370;  p.  d.,  70;  p.  g.,  235  =  ^).  Les  cavités  étaient 

larges  (c.  d.,  131  ;  c.  g.,  135  =  ^).  Ici  l’hypertrophie  était 

donc  manifeste  et  portait  presque  exclusivement  sur  le  ventri¬ 
cule  gauche,  dont  la  cavité  très  développée  était  devenue  sensi¬ 
blement  égale  à  celle  du  ventricule  droit  :  rien  ne  pourrait  être 
plus  favorable  à  la  théorie  de  l’hypertrophie  de  cœur  dans  la 
grossesse,  et  même  de  la  dilatation.  Mais  la  seconde  observa¬ 
tion  ne  parle  pas  dans  le  même  sens  :  le  poids  total  du  cœur 
était  de  255  grammes  ;  celui  du  ventricule  droit  de  60  ;  le  gau¬ 
che  pesait  150  grammes  ;  le  rapport  de  l’un  à  l’autre  était 

de  Le  poids  du  cœur  s’est  donc  présenté  dans  des  condi¬ 
tions  qui  ne  permettent  pas  de  ne  point  le  considérer  comme 
normal.  La  mensuration  des  cavités  n’a  pu  être  faite. 

Chez  une  femme  de  24  ans  morte  de  fièvre  typhoïde  au 
sixième  mois  d’une  grossesse,  le  cœur  pesait  225  grammes  ; 
le  ventricule  droit,  50  grammes;  le  ventricule  gauche,  125 

grammes  ;  le  rapport  de  l’un  à  l’autre  était  de  La  mesure 
des  cavités  donna  pour  la  gauche  28  centimètres  cubes  ;  pour 
la  droite  63  ^rapport  =  Ces  proportions  sont,  on  le 

voit,  aussi  tout  à  fait  normales. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX., 


Dans  une  autre  observation,  moins  importante  puisque  le 
cœur  n’a  été  recueilli  que  quelques  jours  après  l’accouchement 
chez  une  malade  morte  de  fièvre  puerpérale,  les  proportions  de 
l’organe  étaient  encore  toutes  normales  (poids  total:  235  gr.; 


V.  dr.,  55;  v.  g.,  130;  rapport  capacité  :  v.  g.,  19; 
V.  dr.,  45  ;  rapport  ^). 

Tous  ces  faits  semblent  montrer  que  l’hypertrophie  du  cœur 
et  sa  dilatation  n’ont  peut-être  pas  dans  la  grossesse  la  con¬ 
stance  et  l’importance  qu’on  a  bien  voulu  leur  donner. 

Et  peut-être  pourrait-on  se  demander  si  l’hypertrophie  si 
considérable  et  la  dilatation  constatées  dans  l’observation  50 
s’étaient  réellement  produites  sous  l’action  de  la  grossesse,  et 
si  elles  n’auraient  pas  eu  pour  origine  une  cause  restée  incon¬ 
nue  et  autre  que  l’influence  puerpérale. 

Büalation  et  hypertrophie  dans  les  maladies  du  cœur,  —  L’hyper¬ 
trophie  et  la  dilatation  sont  les  compagnes  habituelles  des  lésions 
orifîcielles. 

Dans  l’insuffisance  aortique  (obs.  60)  j’ai  trouvé  une  hyper-, 
trophie  (poids  total  :  740;  p.d.,  155;  p.  g.,  480)  beaucoup  plus 
marquée  dans  le  ventricule  gauche  que  dans  le  ventricule  droit 

puisque  la  proportion  de  celui-ci  à  celui-là  était  de 

La  capacité  des  deux  cavités  était  considérable  (c.  g.,  138; 
c.  d.,  157),  mais  la  dilatation  paraissait  plus  prononcée  dans  le 
ventricule  gauche  qui  était  devenu  à  peu  près  aussi  large  que 
le  droit. 

Dans  l’insuffisance  mitrale  (obs.  57)  l’hypertrophie  était  à 
peu  près  proportionnelle  dans  les  deux  ventricules  (p.  d.,  122; 


p.  g-,  305)  qui  étaient  restés  dans  un  rapport  normal 


V254;  ’ 


mais  la  dilatation  était’ beaucoup  plus  considérable  pour  le 
ventricule  gauche  que  pour  le  ventricule  droit,  puisque  le  pre¬ 
mier  au  lieu  d’être  plus  petit  que  le:second  était  devenu  beau¬ 


coup  plus  grand  que  lui  |- 


173 
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Dans  le  rétrécissement  mitral  le  phénomène  saillant  fut 
l’hypertrophie  du  cœur  droit,  dont  le  poids  dépassait  la  moitié 

de  celui  du  ventricule  gauche  Le  ventricule  le 

plus  large  fut,  contrairement  à  ce  que  j’ai  observé  dans  l’in- 
sufhsance  mitrale,  le  ventricule  droit,  qui,  dans  les  deux  cas 
que  j’ai  eu  l’occasion  de  recueillir,  était  à  peu  près  deux  fois 
aussi  grand  que  le  gauche  :  celui-ci  du  reste  ne  présentait  pas 
un  développement  considérable. 

Dans  un  fait  plus  récemment  observé,  les  proportions  du 
cœur  se  sont  présentées  dans  des  conditions  tout  à  fait  sembla¬ 
bles  à  celles  de  ces  deux  observations  :  le  ventricule  droit  pesait 
plus  que  moitié  du  gauche  ;  la  capacité  était  plus  de  deux  fois 
et  demie  aussi  grande  que  celle  de  celui-ci,  proportion  tout  à 
fait  insolite  (obs.  37  bis). 


Dans  les  trois  fails  d’adhérences  péricardiques  que  j’ai  ob¬ 
servés  (obs.  21,  25,  66)  les  résultats  ont  été  fort  variables. 
Deux  fois  l’hypertrophie  fut  nulle  ou  peu  accusée  (poids  total  : 
295,  310  grammes),  l’autre  fois  elle  fut  très  prononcée  (550  gr.); 
mais  alors  il  y  avait  coïncidence  d’endocardite.  Dans  ce  dernier 
fait  les  deux  ventricules  étaient  hypertrophiés,  mais  le  gauche 


beaucoup  plus  que  ledroit(p.d.,90;p.  g. =300;  rapport  —  i 


dans  les  deux  autres  observations  ce  furent  tantôt  le  ventricule 
droit,  tantôt  le  gauche  qui  parurent  relativement  volumineux. 

Iæs  cavités  furent  dans  un  cas  trouvées  dans  des  proportions 
noi’males  (obs.  25);  dans  les  deux  autres  elles  étaient  plutôt 
développées,  et  le  ventricule  gauche  était  à  peu  près  aussi  large 
,  ^  /lOO  100\ 

(î®,  ïro/- 

Dans  un  fait  d’anévrysme  de  l’aorte  descendante  le  cœur 
était  lourd  (poids  total:  370  gr.)  et  l’un  et  l’autre  ventricule 
paraissaient  avoir  pris  à  son  développement  une  part  à  peu 
près  égale  (p.  d.  =  80  ;  p.  g.  =  190  ;  rapport  =  ,  Les  ca- 
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vités  étaient  très  larges  (c.  g.  =  128  ;  c.  d.  =  190)  mais  se 
trouvaient  dans  des  rapports  normaux  • 

Chez  les  malades  athéromateux  il  y  avait  habituellement  un 
certain  degré  d’hypertrophie  du  cœur  gauche;  mais  le  phéno¬ 
mène  saillant  parut  être  la  dilatation,  car  sa  capacité  arrivait 
à  dépasser  celle  du  ventricule  droit. 

Un  fait  intéressant  est  de  voir  les  deux  malades  qui  ont 
succombé  à  une  hémorrhagie  cérébrale  (48,  49),  présenter 
l’un  et  l’autre  une  hypertrophie  considérable  du  cœur,  beau¬ 
coup  plus  marquée  aux  dépens  du  ventricule  gauche  que  du 
ventricule  droit  (obs.  58,  p.  =545;  p.  d.,  105;  p.  g.,  350;  rap¬ 
port  =  —  obs.  59,  p.  =  580  ;  p.  d.,  130  ;  p.  g.,  375  ;  rap¬ 


port  =  — ).  En  même  temps  les  cavités  ventriculaires  gau¬ 
ches  étaient  très  développées  (obs.  58,  c.  g.,  77;  c.  d.,  64; 
120 

rapport  —  ;  —  obs.  59,  c.  g.,  150;  c.  d.,  210;  rapport 

m 

140^  ■ 

Du  mur  dans  les  maladies  aigtiés.  —  Dans  les  maladies  aiguës, 
l’altération  du  muscle  cardiaque  paraît  porter  sur  la  qualité  de 
la  fibre  musculaire  beaucoup  plus  que  sur  sa  masse  ;  il  y  a 
altération  et  dégénérescence  plutôt  qu’atrophie  :  aussi  la  mo¬ 
dification  se  traduit-elle  par  des  troubles  fonctionnels  pendant 
la  vie,  par  des  changements  de  coloration  et  de  résistance  après 
la  mort,  plutôt  que  par  des  modifications  du  volume  et  du  poids. 
L’atrophie  du  cœur  dans  les  maladies  aiguës  est  un  phéno¬ 
mène  toujours  peu  accusé  et  souvent  même  discutable. 

J’admettrais  volontiers  que  dans  un  certain  nombre  de  cas 
l’altération  des  c(ualités  de  la  fibre  musculaire,  son  manque  de 
résistance  peut  donner  lieu  à  la  production  de  dilatations 
aiguës  :  ce  phénomène  pourrait  surtout  s’observer  dans  le  cours 
des  maladies  infectieuses  et  hyperpyrétiques,  pendant  lesquelles 
les  dégénérescences  musculaires  sont  si  fréquentes.  C’est  ainsi 
que  j’expliquerais  la  capacité  considérable  du  cœur  chez  nom- 
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bre  des  malades  qui  succombent  à  des  affections  de  ce  genre  et 
en  particulier  chez  celui  de  l’obs.  41,  mort  de  scarlatine  hémor¬ 
rhagique. 

L’influence  des  cachexies  est  difficile  à  établir. 

L’atrophie  du  cœur,  qui  paraît  les  accompagner  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  cas,  n’acquiert  jamais  des  proportions  aussi 
considérables  que  celles  qu'il  est  habituel  d’observer  dans  les 
différentes  hypertrophies:  aussi,  en  présence  d’un  cœur  petit, 
est-il  souvent  embarrassant  de  décider  si  l’on  a  affaire  à  un 
cœur  naturellement  peu  développé  ou  à  un  cœur  pathologique¬ 
ment  petit  et  atrophié. 

La  diminution  de  capacité,  qui  existe  peut-être  aussi  dans 
certaines  cachexies  à  longue  durée,  n’est  pas  moins  difficile  à 
affirmer,  à  cause  du  peu  de  développement  que  peuvent  pré¬ 
senter  des  cavités  cardiaques  normales.  Je  serais  pourtant  porté 
à  l’admettre  chez  les  malades  4,  13,  42,  dont,  malgré  leur 
âge  relativement  avancé,  les  ventricules  furent  trouvés  très  peu 
développés. 

Conclusions.  —  Les  différents  faits  qui  viennent  d’être  passés 
en  revue  établissent  une  fois  de  plus  que  les  dimensions  du 
cœur  peuvent,  même  à  l’état  normal,  osciller  dans  des  limites 
très  étendues. 

Le  poids  du  cœur  augmente  avec  l’âge:  cette  hypertrophie, 
pour  ainsi  dire  physiologique,  présente  ceci  de  particulier  qu’elle 
porte  à  peu  près  également  sur  l’un  et  l’autre  ventricule,  de 
telle  sorte  que  le  rapport  de  l’un  à  l’autre  reste  à  peu  près  con¬ 
stant  à  tous  les  âges,  et  que  le  gauche  pèse  toujours  près  de 
deux  fois  et  demie  autant  que  le  droit,  à  l’état  normal. 

La  capacité  des  ventricules,  à  l’état  sain,  est  tellement  varia¬ 
ble  qu’il  paraît  à  peu  près  impossîble  de  fixer  une  capacité  nor¬ 
male  du  cœur.  Tout  ce  qu’il  semble  permis  de  dire,  c’est  que  la 
capacité  du  ventricule  droit  est  chez  l’adulte  plus  considérable 
que  celle  du  ventricule  gauche,  sans  qu’il  existe  entre  l’une  et 
l’autre  de  proportion  constante. 

Cette  prédominance  du  ventricule  droit  tend  à  s’effacer  avec 
T.  143.  4 
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les  progrès  de  l’âge,  la  capacité  du  cœur  gauche  se  rapprochant 
progressivement  de  plus  en  plus  de  celle  du  cœur  droit  qu’elle 
peut  égaler  et  même  dépasser  chez  le  vieillard. 

Cette  variabilité  des  dimensions  et  des  proportions  normales 
du  cœur  rend  difficile  l’appréciation  des  modifications  patholo¬ 
giques.  Cependant  dans  les  affections  Chroniques  on  observe 
fréquemment  des  modifications  facilem/nt  appréciables. 

L’hypertrophie,  que  nous  avons  vu  se  produire  à  l’état 
physiologique  et  par  les  progrès  de  l’age,  s’observe  souvent  à 
l’état  pathologique.  Mais  tandis  que  dans  la  première  les  deux 
cœurs  prennent  une  part  égale  au  développement  de  l’organe 
et  conservent  leurs  rapports  normaux,  dans  la  dernière  l’hyper- 
génèse  porte  exclusivement  ou  d’une  façon  prédominante  sur 
l’un  des  ventricules  et  le  rapport  normal  est  détruit. 

L’hypertrophie -du  ventricule  gauche  est  celle  qu’on  a  le  plus 
souvent  occasion  d’observer;  elle  est  très  accusée  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  d’affections  cardiaques,  le  rétrécissement  et  l’in¬ 
suffisance  aortique,  l’insuffisance  mitrale  ;  dans  les  maladies 
de  l’aorte,  l’athérome  en  particulier  ;  mais  elle  paraît  acquérir 
son  plus  grand  développement  dans  des  affections  extra-car¬ 
diaques,  dans  la  néphrite  interstitielle  par  exemple. 

L’hypertrophie  du  ventricule  droit  est  la  suite  habituelle  de 
celle  du  ventricule  gauche,  avec  laquelle  elle  coexiste  presque 
toujours  à  un  plus  ou  moins  haut  degré  ;  elle  constitue  alors  un 
accident  secondaire  dû  probablement  à  l’hypertrophie  dps  fibres 
commissurales  :  cette  hypertrophie  n’est  jamais  suffisante  pour 
maintenir  les  deux  cœurs  dans  leurs  proportions  normales. 

Mais  l’hypertrophie  du  cœur  droit  peut  être  aussi  indépen¬ 
dante  de  celle  du  ventricule  gauche  :  c’est  ce  qui  s’observe  dans 
le  rétrécissement  mitral;  les  affections  pulmonaires  chroni¬ 
ques,  l’emphysème,  les  adhérences  pleurales.  Dans  la  tubercu¬ 
lose  ce  phénomène  m’a  semblé  rare  et  peu  accusé. 

L’atrophie  elles  variations  de  capacité  sont  difficiles  à  appré¬ 
cier.  La  dilatation  du  ventricule  gauche  m’a  paru  cependantma- 
nifeste  chez  les  vieillards,  les  athéromateux,  dans  l’insuffisance 
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aortique  et  rinsuffisance  mitrale,  à  la  suite  du  plus  grand 
nombre  des  néphrites  interstitielles. 

L’atrophie  et  peut-être  aussi  la  rétraction  semblent  possibles 
dans  les  cachexies  très  prononcées,  surtout  si  leur  évolution  est 
lente. 

La  dilatation  du  cœur  droit,  dans  les  affections  pulmonaires 
chroniques  et  les  maladies  du  cœur,  ne  m’a  pas  paru  présenter 
des  proportions  assez  considérables  pour  qu’il  soit  facile  d’en 
juger  l’importance. 

La  dilatation  et  l’hypertrophie  peuvent  se  développer  simul¬ 
tanément;  mais  cette  coexistence  n’est  pas' constante.  Quand 
elle  se  produit,  la  marche. des  deux  phénomènes  n’est  le  plus 
habituellement  pas  parallèle. 

L’hypertrophie  du  ventricule  peut  quelquefois  acquérir  un 
certain  degré  de  développement  sans  que  les  cavités  se  dila¬ 
tent  (obs.  47)  et  môme  coexister  avec  un  certain  degré  de  dimi¬ 
nution  de  la  capacité  (obs.  42),  constituant  ainsi  la  véritable 
hypertrophie  concentrique.  En  pareil  cas  les  piliers  hypertro¬ 
phiés  et  -devenus  plus  volumineux,  en  occupant  un  plus  grand 
espace  dans  l’intérieur  de  la  cavité,  contribuent  probablement 
pour  une  bonne  part  à  la  diminution  de  la  capacité. 


EE  QUELQUES  CONSÉQUENCES  DE  L'eXTENSION  FORCÉE 
ET  PERMANENTE  DES  ORTEILS,  ET  EN  PARTICULIER 
DE  l’atrophie  de  LA  MASSE  FIBRO-GRAISSBÜSE 
SOUS-MÉTATARSO  -PHAL  ANCIENNE. 

Par  le  D--  NEPVEU, 
aiioien  interne  des  hôpitaux, 
chef  du  laboratoire  de  la  clinique  chirurgicale  de  la  Pitié, 
membre  de  la  Société  de  biologie. 

(Lu  au  Congrès  de  l’Association  française  pour  l’arancemeut  des  sciences. 
Montpellier,  1879.) 

L’équilibre  des  divers  muscles  du  pied  résulte  d’une  propor¬ 
tion  exacte  et  régulière  entre  la  longueur  moyenne  des  anta¬ 
gonistes,;  si  cet  équilibre  musculaire  est  rompu  soit  par  une 
altération  de  tissus,  soit  par  une  diminution  pu  une  augmenta- 
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tion  de  leur  force  de  contraction  originelle,  il  s’ensuit  ‘  immé¬ 
diatement  des  changements  importants  dans  le  fonctionnement 
et  les  attitudes  de  l’organe. 

L’importance  de  ces  données  résulte  de  l’étude  attentive  des 
pieds  bots  congénitaux  ou  accidentels. 

Cette  loi  d’équilibre  s’applique  avec  la  même  rigueur  aux 
déviations  des  orteils,  et  une  des  conséquences  à  coup  sûr  les 
plus  singulières  de  quelques-unes  de  ces  déviations  est  l’atrophie 
ou  le  déplacement  de  la  masse  fîbro-graisseuse  qui  double  la 
plante  du  pied  au  niveau  des  têtes  des  métatarsiens  ;  la  voûte 
du  pied  repose  sur  le  sol  par  deux  piliers  :  le  pilier  postérieur 
ou  talon  ;  le  pilier  antérieur  appelé  parfois  talon  antérieur  ; 
c’est  là  qu’existe  la  masse  fîbro-graisseuse  qui  double  la  tête 
des  métatarsiens  ;  les  orteils,  à  leur  tour,  offrent  au  niveau  de 
leur  tête  un  point  d’appui  surajouté,  que  M.  Verneuil  désigne 
sous  le  nom  de  pilier  accessoire  ou  talon  accessoire;  le  gros 
orteil  y  occupe  une  place  prééminente.  On  comprend  mainte¬ 
nant  facilement  que  la  rétraction  ou  la  contracture  des  exten¬ 
seurs  d’orteils  n’a  pas  seulement  pour  effet  l’atrophie  de  la 
masse  fîbro-graisseuse  du  pilier  antérieur,  mais  aussi  la  sup¬ 
pression  partielle  ou  totale  du  talon  ou  pilier  accessoire. 

Les  observations  qui  suivent  nous  permettront  d’acquérir  la 
preuve  de  l’importance  de  ces  altérations. 


Obs.  I.  —  Au  n”  11  de  la  salle  Saint-Louis  se  trouve  un  jeune 
garçon  charcutier,  de  19  ans.  Lange  Tiburce,  que  M.  Verneuil  soigne 
depuis  quelque  temps.  Il  y  a  trois  ans,  il  est  entré  à  la  Pitié  pour  une 
incapacité  presque  complète  de  la  marche  due  à  un  valgus  douloureux 
occasionné  par  de  grandes  fatigues.  On  l’endormit.  Le  pied  fut  porté 
dans  une  bonne  position  et  placé  dans  un  appareil  plâtré. 

11  est  sorti  de  l'hôpital  deux  mois  après  avec  une  amélioration  no¬ 
table  ;  le  résultat  était  bon,  il  marchait  beaucoup  mieux  qu’aupara- 
vant.  M.  Verneuil  lui  recommanda  un  appareil  mécanique  qu’il  n’a 
quitté  que  depuis  six  mois  environ.  C’est  une  bottine  lacée  et  dont  la 
tige  monte  très  haut.  Actuellement,  Tiburce  présente  une  série  de 
lésions  du  pied  des  plus  intéressantes  ;  à  gauche  le  gros  orteil  for¬ 
tement  dévié  en  dehors  monte  sur  le  second,  sa  phalangette  est  en 
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extension  forcée,  à  angle  droit  sur  la  phalange;  sa  face  inférieure  est 
antérieure.  Le  2'  et  le  3®  orteil  forment  une  courbe  assez  prononcée, 
leur  phalange  est  en  extension  forcée,  la  phalangine  est  dirigée  ho¬ 
rizontalement,  la  phalangette  est  demi  fléchie.  Sur  la  face  dorsale,  à 
l’union  de  la  première  et  de  la  deuxième  phalange,  et  aussi  de  la 
deuxième  et  de  la  troisième,  il  existe  sur  chacun  d’eux  un  petit  du¬ 
rillon  ;  le  4®  orteil  offre  la  même  courbure,  mais  elle  ne  présente  de 
durillon  qu’au  niveau  de  l’articulation  de  la  première  phalange  et  de 
la  deuxième  ;  le  5®  orteil  est  en  extension  forcée  complète  et  est  im¬ 
planté  presque  à  angle  droit  sur  l’extrémité  du  pied. 

Les  tendons  des  extenseurs  sont  saillants  sous  les  téguments,  les 
orteils  ne  présentent  que  des  mouvements  limités,  surtout  du  côté  de 
la  flexion;  la  direction  du  pied  est  à  peu  près  normale;  le  bord  ex¬ 
terne  du  pied  est  cependant  légèrement  roulé  en  dehors,  la  voûte 
plantaire  n’existe  plus,  l’astragale  est  légèrement  saillant  sur  le  bord 
interne;  de  plus,  il  existe  sur  la  plante  du  pied  une  série  de  duril¬ 
lons,  l’un  au  niveau  de  la  tête  du  cinquième  métatarsien,  une  série 
d’autres  au  niveau  de  la  tête  du  deuxième,  du  troisième,  et  du  qua¬ 
trième. 

Les  têtes  de  ces  os  ne  sont  plus  sur  un  plan  horizontal;  le  poids 
du  corps  porte  principalement  sur  les  têtes  du  deuxième  et  du  troi¬ 
sième;  à  la  pression  avec  le  pouce  sur  la  tête  du  premier  métatarsien, 
le  pied  ne  répond  pas;  le  long  péronier  latéral  est  presque  complè¬ 
tement  impuissant.  La  marche  et  la  station  debout  ne  font  qu’accen¬ 
tuer  la  déviation  du  pied  en  dehors.  Notons  enfln  que  la  jambe  est 
notablement  amaigrie,  ses  muscles  en  grande  partie  atrophiés.  Le 
pied  droit  n’a  jamais  été  malade,  cependant  il  offre  aussi  quelques  al¬ 
térations  intéressantes.  Le  gros  orteil  est  oblique  en  dehors  et  en 
forme  de  Z  ;  le  troisième  orteil  est  en  extension  forcée  presque  per¬ 
pendiculaire  sur  le  dos  du  pied;  un  durillon  se  trouve  au  point  d’u¬ 
nion  de  la  première  et  de  la  deuxième  phalange;  les  deuxième, 
troisième  et  quatrième  ne  présentent  qu’une  demi-extension.  Sur 
la  face  dorsale  de  ces  derniers  orteils  existent  deux  petits  du¬ 
rillons. 

A  la  face  plantaire  on  trouve  un  durillon  sur  le  bord  externe  de  la 
tête  du  premier  métatarsien,  un  durillon  en  face  du  quatrième  et  du 
troisième,  et  en  regard  de  la  tête  du  cinquième.  L’impuissance  du 
long  péronier  latéral  ne  paraît  pas  moindre  à  droite  qu’à  gauche; 
aucune  de  ces  déviations  n’est  actuellement  pour  notre  jeune  garçon 
l’objet  de  son  attention.  Il  ne  rentre  à  l’hôpital  que  pour  up  autre 
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obstacle  à  la  marche,  lésion  qui  n’a  jamais  été  décrite  jusqu’ici,  à 
laquelle  M.  Verneuil  a  donné  le  nom  d’atrophie  du  talon  an¬ 
térieur, 


Il  y  a  quelques  années  déjà,  M.  Verneuil  a  remarqué  que 
certains  malades  qui  boitaient  souffraient  d’une  manière  très 
vive  dans  la  marche  et  rapportaient  leurs  douleurs  à  la  partie 
antérieure  du  pied,  au  niveau  de  la  ligne  métatarso-phalan¬ 
gienne,  dans  le  point  qu’on  désigne  généralement  sous  le  nom 
de  pilier  antérieur  de  la  voûte  du  pied.  Deux  renflements  en 
effet  servent  de  support  à  la  partie  antérieure  de  la  voûte,  c’est 
l’articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil  et  l’extré¬ 
mité  antérieure  du  bord  exierne  du  pied.  En  ces  points  existent 
à  l’état  normal  un  épaississement  des  couches  cornées,  et 
comme  un  épais  matelas  flbro-graisseux.  La  constitution  ana¬ 
tomique  du  pilier  antérieur  de  ce  qu’on  peut  appeler  le  talon 
antérieur  se  rapproche  donc  par  ses  traits  généraux  de  celle  du 
talon  postérieur. 

Chez  notre  malade,  si  on  examine  attentivementcette  région, 
on  constate  un  durillon  très  épais  qui  répond  aux  têtes  des  2° 
et  3«  métatarsiens  ;  l’épiderme  est  épaissi,  le  derme  est  aminci, 
le  coussinet  ou  matelas  übro-graisseux  qui  s’y  trouve  d’ordi¬ 
naire  et  qui  est  surtout  prononcé  aux  extrémités  de  la  ligne 
métatarso-phalangienne  a  disparu,  s’est  atrophié.  On  peut 
reconnaître  facilement  les  têtes  de  chacun  des  métatarsiens; 
la  contraction  des  extenseurs  des  orteils,  et  du  gros  orteil  en 
particulier  est  évidente  ;  les  fléchisseurs  ne  sont  pas  paralysés, 
mais  moins  forts,  aussi  le  talon  accessoire  formé  par  le  gros 
orteil  est-il  supprimé.  Que  faire  contre  cet  ensemble  de  lésions? 
La  ténotomie  de  l’extenseur  du  grosorteil'droit  doit  amener  le 
redressement  complet  de  l’orteil;  elle  fut  faite  par  M.  Verneuil 
avec  un  plein  succès.  M.  Verneuil  crut  devoir  faire  aussi  la 
section  sous-cutanée  des  tendons  extenseurs  du  dernier  orteil 
de  chaque  pied.  L’électrisation  du  fléchisseur  et  du  long  péro¬ 
nier  latéral  produisit  aussi  d’excellents  résultats  et  rétablit 
assez  bien  la  voûte  du  pied;  la  marche  n’était  pas  doulou¬ 
reuse. 
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Obs.  II  (personnelle).  —  Rimbold,  garçon  maçon,  entre  à 
l’hôpital  pour  déviation  du  gros  orteil  gauche.  Get  homme  est  très 
rhumatismé;  en  1855  il  a  eu  une  orchite  blennorrhagique  dans  le 
genou;  en  1867,  il  a  eu  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  dans 
toutes  les  grandes  articulations  ;  il  y  a  deux  ans  il  servait  comme 
garçon  dans  une  fonderie,  il  y  éprouva  d’énormes  fatigues,  c’est  à 
ce  moment  que  se  produisit  une  curieuse  déviation  du  gros  orteil.  Sa 
première  phalange  est  horizontale  comme  à  l’état  normal,  mais  la 
seconde  est  verticalement  dirigée  sur  la  première  'de  telle  sorte  que 
son  extrémité  regarde  directement  en  haut;  sa  face  supérieure  devient 
postérieure,  sa  face  inférieure  devient  antérieure;  le  tendon  de  l’ex¬ 
tenseur  forme  une  corde  rigide  que  l’on  sent  sur  la  face  dorsale  de  la 
première  phalange,  le  fléchisseur  du  gros  orteil  ne  lui  fait  plus 
éprouver  le  moindre  mouvement;  du  reste,  cette  déviation  ne  peut  se 
réduire;  même  avec  de  grands  efforts  on  ne  peut  réussir  à  faire  re¬ 
prendre  à  la  deuxième  phalange  la  direction  horizontale  ;  le  petit 
orteil  forme  une  courbe  à  concavité  inférieure,  la  première  phalange 
est  relevée  presque  à  angle  droit;  les  deux  autres  sont  fléchies  sur  la 
première  ;  le  tendon  extenseur  forme  une  corde  très  tendue  sur  la 
face  dorsale  de  la  première  phalange;  on  y  observe  aussi  un  durillon; 
les  deuxième,  troisième  et  quatrième  orteils  ont  leur  attitude  et  leur 
direction  normales. 

La  marche  est  devenue  très  difficile,  le  gros  orteil  ainsi  relevé 
heurte  le  dessus  de  la  chaussure  au  plus  petit  mouvement,  ce  qui  lui 
occasionne  d’atroces  douleurs.  Sous  la  plante  du  pied  on  observe  un 
durillon  sous  la  tête  du  cinquième  métatarsien,  un  autre  au-dessous 
de  la  tête  du  premier  et  un  dernier  à  l’union  de  la  première  et  de  la 
deuxième  phalange,  sur  la  face  externe  dè  l’orteil  ;  le  pied  droit,  chose 
à  noter,  n’ofire  aucune  déviation.  Du  côté  gauche,  on  observe  aussi 
des  troubles  singuliers  de  l’innervation.  Dans  le  pied  surtout  notre 
homme  éprouve  Une  sensation  de  froid,  sensation  qui  est  moins  ap¬ 
préciable  mais  qu’il  accuse  encore  nettement  dans  tout  le  reste  du 
membre  inférieur  et  dans  le  membre  supérieur  du  même  côté.  L’hiver 
il  a  les  engelures  plus  souvent  et  plus  fortement  à  gauche  qu’à 
droite;  l’ongle  du  gros  orteil  gauche  est  très  épaissi,  de  plus  de 
1/2  centimètre.  Dans  tout  le  membre,  il  a  continuellement  une  vague 
sensation  de  fourmillement  qu’il  compare  à  la  simple  sensation  d’un 
contact  léger  produit  avec  la  pulpe  des  doigts;  cette  sensation  s’é¬ 
tend  jusque  dans  le  scrotum. 

La  force  musculaire  de  la  main  gauche  est  moins  grande,  très  ih- 
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férieure  à  celle  de  la  main  droite  et  est  certainement  inférieure  à 
celle  qu’elle  devrait  avoir.  Il  y  a  donc  du  côté  gauche, c’est-à-dire  du 
côté  du  gros  orteil,  des  lésions  très  légères  mais  appréciable  des  cen¬ 
tres  nerveux. 

M.  Verneuil  propose  à  Rimbold  de  lui  redresser  le  gros  orteil  par 
une  petite  opération;  Rimbold  accepte  avec  une  joie  manifeste  tant  la 
gêne  est  considérable.  M.  Verneuil  lui  fait  la  section  sous-cutanée 
de  l’extenseur  du  gros  orteil,  la  deuxième  phalange  ne  se  redresse 
cependant  qu’après  un  certain  effort.  M.  Verneuil  fait  appliquer  une 
petite  attelle  à  la  plante  du  pied  ;  cette  attelle  fortement  maintenue 
par  une  bande  de  toile  s’étend  du  talon  à  l’extrémité  du  gros  orteil 
qu’on  maintient  dans  la  position  horizontale  à  l’aide  de  quelques 
tours  d’une  étroite  bande  de  diachylon.  L’orteil  reprend  ainsi  rapi¬ 
dement  sa  direction  normale  et  le  malade  enchanté  marche  sans 
éprouver  la  moindre  gêne  ;  la  déviation  du  cinquième  orteil  est  trop 
peu  saillante  pour  qu’on  y  fasse  la  section  du  tendon  extenseur. 

Obs.  III.  —  M.  Verneuil  a  observé  un  jeune  garçon  qui  avait  eu 
une  fracture  compliquée  des  deux  jambes,  à  la  suite  d’une  chute  d’un 
cinquième  étage;  il  lui  fait  avec  son  élève  et  ami  le  D'  Marchand, 
chirurgien  des  hôpitaux,  la  résection  immédiate  de  l’articulation  tibio- 
tarsienne  du  côté  droit;  l’autre  pied,  moins  malade,  s’en  tira  avec 
une  perte  de  substance  sur  le  dos  du  pied, mais  la  cicatrice  vicieuse  qui 
suivit  attira  les  orteils  dans  l’extension  forcée;  ceux-ci  étaient  presque 
perpendiculaires  sur  la  face  dorsale  du  pied.  La  marche  en  était  de¬ 
venue  extrêmement  douloureuse.  M.  Verneuil  remarqua  que  le  bour¬ 
relet  fibro-graisseux,  qui  se  trouve  à  l’état  physiologique  en  regard 
des  têtes  des  métatarsiens,  s’était  déplacé  par  cette  traction  cicatri¬ 
cielle,  s’était  luxé  en  quelque  sorte  en  avant  ;  la  peau  qui  répondait 
aux  têtes  des  métatarsiens  était  amincie,  on  sentait  ces  derniers  im¬ 
médiatement  sous  elle.  Le  malade  ne  peut  marcher  qu’avec  des  béquilles 
et  une  chaussure  spéciale. 

Obs.  IV.  (communiquée  par  M.  le  Dr  Rouland).  —  Atrophie  du 
bourrelet  cellulo-graisseux  sous  métatarsien  au  point  désigné  sous 
le  nom  de  talon  antérieur,  suite  d’arthrite  blennorrhagique. 

X...,  voyageur  de  commerce,  38  ans,  entre  dans  le  service  de 
M.  Verneuil,  rhumatisant;  une  première  attaque  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  à  l’àge  de  10  ans.  Depuis,  trois  arthrites  des  genoux 
et  des  pieds  pendant  trois  blennorrhagies;  les  deux  premières  fois 
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la  guérison  a  été  complète,  mais  la  dernière  a  persisté  à  l’état  chro¬ 
nique  et  aujourd’hui  il  marche  exclusivement  sur  la  plante  des  pieds  ; 
les  orteils  sont  relevés  à  des  degrés  différents  :  la  première  phalange 
du  gros  orteil  est  relevée  et  forme  un  angle  de  35  à  36“  avec  le  premier 
métatarsien. 

Aux  trois  orteils  suivants  la  première  phalange  est  subluxée  à  angle 
droit  sur  la  tête  du  métatarsien  correspondant,  de  sorte  que  la  face 
articulaire  postérieure  de  la  première  phalange  supporte  le  poids  du 
corps,  ainsi  que  la  face  inférieure  de  la  tête  des  trois  métatarsiens 
correspondants.  La  deuxième  phalange  est  pliée  aussi  à  angle  droit 
sur  la  première  et  la  direction  de  la  troisième  est  un  peu  inclinée 
en  bas. 

La  peau  des  orteils  est  lisse  et  mince,  le  coussin  cellulo -graisseux 
qui  a  ordinairement  1  centimètre  d’épaisseur  a  complètement  dis¬ 
paru  ;  on  sent  la  tête  des  métatarsiens  et  la  face  articulaire  posté¬ 
rieure  de  la  première  phalange  qui  n’est  séparée  du  doigt  que  par  une 
peau  très  mince. 

Contracture  et  rétraction  des  extenseurs  des  orteils. 

Impossibilité  de  fléchir  les  orteils  qui  ne  peuvent  pas  arriver 
jusqu’à  toucher  le  sol,  quel  que  soit  l’effort  du  malade. 

Guérison  impossiblè. 

Massages;  bains  sulfureux.  Soulier  de  Rein  qui  garantit  la  tête  des 
métatarsiens  de  toute  pression. 

Obs.  V  (communiquée  par  M.  le  D’’  Bouland).  —  M.  le  Rou¬ 
land  a  observé  dans  sa  clientèle  le  fait  suivant.  Ecrasement  du  pied 
gauche.  Extraction  de  deux  métatarsiens.  Guérison  difficile  et  longue. 
L’extrémité  postérieure  du  cinquième  métatarsien  est  saillante;  atro¬ 
phie  du  bourrelet  cellulo-graisseux  correspondant,  de  sorte  que  sa 
pression  sur  le  sol  est  très  douloureuse  pendant  la  marche. 

De  ces  quelques  observations  résulte  un  certain  nombre  de 
remarques  dignes,  je  crois,  de  quelque  intérêt. 

La  rétraction  ou  la  contracture  des  extenseurs  des  orteils 
peut  avoir  pour  conséquence  deux  ordres  de  troubles:  1“  l’atro¬ 
phie  du  bourrelet  fibro-graisseux  métatarso-phalangien  ;  2“  l’an¬ 
nulation  du  pilier  accessoire  formé  par  les  orteils. 

Les  causes  de  la  rétraction  ou  de  la  contracture  des  exten¬ 
seurs  des  orteils  sont  multiples.  Dans  notre  observation  n»  1, 
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la  rétracLion  a  paru  à  la  suite  de  longues  fatigues  et  fut  précédée 
par  l’apparition  d’un  pied  plat.  Chez  Rimbold,  cette  lésion, 
chose  bizarre,  ne  se  montre  que  d’un  seul  côté,  à  gauche,  et 
s’accompagne  de  troubles  de  sensibilité,  de  sensations,  de 
fourmillements,  etc,..,  qui  peuvent  permettre  d’attribuer  le 
tout  à  une  lésion  médullaire  peu  avancée. 

Dans  l’observation  n“  3,  une  large  perte  de  substance  située 
à  la  face  dorsale  du  pied  a  été  suivie  d’une  rétraction  cicatri¬ 
cielle  des  tendons  extenseurs. 

L’observation  n"  4  nous  offre  une  rétraction  analogue  à  la 
suite  de  trois  arthrites  blennorrhagiques  du  genou  et  du  pied 
survenues  pendant  trois  blennorrhagies  bien  avancées,  chez 
un  rhumatisant  qui  avait  eu  sa  première  attaque  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  à  l’âge  de  10  ans. 

Un  traumatisme,  l’écrasement  du  pied,  a  été  dans  l’observa¬ 
tion  5  l’occasion  de  tout  le  mal.  11  doit  exister  des  malformations 
congénitales  de  ce  genre.  J’ai  souvenir  d’en  avoir  vu  au  moins 
un  cas,  mais  à  un  moment  où  mon  attention  n’était  pas  spé¬ 
cialement  attirée  sur  les  suites  de  cette  lésion. 

Les  effets  de  l’atrophie  du  bourrelet  ûbro-graisseux  sous- 
métatarso-phalangien  sont  toujours  les  mêmes  :  une  vive 
douleur  se  fait  sentir  à  la  pointe  du  pied  sitôt  qu’elle  repose  sur 
le  sol  ;  cette  douleur  était  telle  que  dans  un  cas  le  malade  était 
obligé  de  se  servir  de  béquilles  (obs.  3  ).  Ces  douleurs  extrême¬ 
ment  vives  ont  fait  entrer  Tiburce  à  l’hôpital  (obs.  1);  le 
D’’  Bouland  (voir  obs.  4.)  a  été  obligé  d’employer’une  chaussure 
spéciale  pour  éviter  de  faire  porter  le  poids  du  corps  sur  la  tête 
des  métatarsiens. 

La  peau  qui  double  les  têtes  des  métatarsiens  s'amincit,  les 
os  semblent  être  placés  presque  immédiatement  sous  elle. 
M.  Verneuil  d’abord  a  constaté  le  fait  (voir  obs.  3)  et  l’a  fait 
connaître  à  son  élève  et  ami  M.  le  D”  Bouland  (voir  obs.  4). 

M.  Verneuil  pense  que  la  traction  des  extenseurs  des  orteils 
peut  aussi  luxer,  pour  ainsi  dire,  déplacer  dans  certains  cas  le 
bourrelet  fibro-graisseux  sous-métatarso-phalangien  ;  ce  dé¬ 
placement  produirait  les  mêmes  effets  que  l’atrophie,  l’observa¬ 
tion  3  serait  un  exemple  très  net  de  cette  lésion. 
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La  seconde  conséquence  de  cette  rétraction,  ou  de  cette  con¬ 
tracture  des  extenseurs,  c’est  l’annulation  du  pilier  accessoire 
formé  par  lés  orteils  ;  pour  en  comprendre  le  rôle  rappelons- 
nous  que  nous  sommes  tous,-  dans  la  marche,  plantigrades, 
puis  digitigrades  ;  ce  pilier  accessoire  nous  manciue  s’il  se  trouve 
relevé  très  fortement  et  ne  touche  plus  le  sol;  les  orteils  c[ui  le 
composent  forment  une  véritable  griffe  qui,  au  lieu  d’ôtre  fléchie 
est  fortement  étendue  sur  le  dos  du  pied.  Le  malade  ne  marche 
pas  seulement  comme  s’il  avait  été  amputé  dans  la  ligne  de  ses 
articulations  métatarso-phalangiennes,  car  dans  la  marche  la 
pointe  du  pied  ne  lui  sert  plus,  et  il  y  a  plus,  un  fait  important 
sépare  la  désarticulation  métatarso-phalangienne  de,  la  lésion 
qui  nous  occupe.  Si  le  malade  à  qui  on  a  enlevé  les  orteils 
marche  mal,  celui  qui  est  atteint  de  rétraction  des  extenseurs 
et  qui  conserve  ses  orteils  est  plus  malheureux  comparative¬ 
ment  :  ses  orteils  relevés  heurtent  la  chaussure  au  moindre 
mouvement;  des  cors  se  forment  au  point  d’union  des  phalan¬ 
ges  entre  elles,  souvent  même  les  orteils  se  relèvent  à  angle  droit 
sur  la  tête  des  métatarsiens  ;  dans  ces  conditions  la  marche  est 
impossible.  Le  5”  orteil  de  chaque  pied,  chez  Tiburce  (obs.  1)  ; 
chez  Eimbold,  gênait  beaucoup  la  marche  ;  cette  rétraction  de 
l’extenseur  du  5=  orteil  paraissait  se  rapporter  à  la  première 
enfance,  peut-être  était-ce  aussi  le  reliquat  de  quelque  paralysie 
infantile  méconnue. 

La  rétraction  peut  se  trouver  limitée  au  gros  orteil,  dans  ce 
cas  (obs.  2)  la  phalange  unguéale  du  gros  orteil  était  sub¬ 
luxée,  pour  ainsi  dire  et  placée  à  angle  droit  à  l’extrémité  de  la 
première  phalange  légèrement  relevée  ;  l’ongle  était  écrasé, 
pour  ainsi  dire,  de  haut  en  bas,  même  concave  sur  sa  face  dor¬ 
sale;  sa  longueur  était  par  conséquent  beaucoup  moindre  que 
celle  de  celui  du  côté  opposé;  les  téguments  étaient  amincis, 
rouges  et  extrêmement  douloureux. 

Le  traitement  de  l’atrophie  du  bourrelet  fibro-graisseux  sous- 
métatarso-phalangien  est  essentiellement  un  soulier  spécial  qui 
empêche  le  pied  de  porter  sur  la  tête  des  métatarsiens.  Cela  ne 
suffit  pas,  il  faudrait  refondre  tout  l'équilibre  statique  du  mus¬ 
cle  du  pied;  l’électricité  pourrait  certainement  améliorer  la 
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situation  et  renforcer  les  fléchisseurs  si  la  lésion  n’était  pas 
ancienne,  mais  le  plus  souvent  il  est  trop  tard. 

Dans  la  rétraction  des  orteils  en  haut  la  ténotomie  joue  un 
très  beau  rôle.  M. 'Verneuil  l’a  employée  plusieurs  fois  avec 
grand  succès  (obs.  1,  obs.  2),  les  orteils  sont  ainsi  replacés 
dans  leur  position  primitive  et  la  marche  peut  s’effectuer  sans 
douleur. 


EEGHERGHES 

SUR  LA  PATHOGÉNIE  DES  HÉMORRHOÏdES 
Par  M.  DURET,  interne  des  hôpitaux,  proseoteur  de  la  Faculté. 

(Suite.) 

111.  La  pathogénie  des  hémorrhoïdes. 

Quelques  notes  historiques.  —  Considérations  générales  sur  la  pathogênie 
des  hémorrhoïdes.  —  Divisions  des  causes  qui  agissent  dans  la  production 
des  hémorrhoïdes  :  causes  physiologiques,  causes  pathologiques,  causes 
diathésiques. 

La  pathogénie  des  hémorrhoïdes  a  été,  de  toute  antiquité, 
l’objet  de  la  préoccupation  des  médecins. 

Hippocrate  et  Galien  attribuent  la  production  des  hémor¬ 
rhoïdes  à  l'atrabile,  qui  s’en  échappait,  comme  d’un  émonctoire. 

A.  Paré  pensait  que  ces  tumeurs  étaient  l’effet  d’un  sang 
mélancolique,  même  chez  les  femmes  grosses  «  qui  en  sont 
communément  esprises.  » 

Il  faut  arriver  au  xvnp  siècle,  pour  trouver  des  modifications 
tranchées  dans  les  idées  hippocratiques.  Stahl  et  J.-L.  Petit  en 
sont  les  auteurs. 

Stahl  renonce  à  l’opinion  d’Hippocrate,  sur  les  qualités  atrabi¬ 
laires  du  sang,  versé  par  les  hémorrhoïdes.  Pour  lui,  c’est  le  sang 
qui,  en  vertu  du  pouvoir  de  l’âme,  afflue  et  s’amasse  dans  les 
veines  anales  et  rectales,  lorsqu’il  est  en  trop  grande  abon¬ 
dance  dans  l’économie.  Par  l’hémorrhagie,  la  phléthore  nui¬ 
sible  est  dissipée.  11  convient  défavoriser  cet  afflux,  de  le  faire 
naître  si  on  le  peut;  mais  ce  serait  aller  contre  les  intentions 
de  la  nature  que  de  chercher  à  le  faire  disparaître. 
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J.-L.  Petit  admet  que  les  hémorrhoïdes  sont  de  nature  vari¬ 
queuse,  et  elles  sont  produites  par  toutes  les  causes  qui  amènent 
une  gêne  dans  la  circulation  des  veines  du  rectum. 

Depuis  J.-L.  Petit  jusqu’à  nos  jours,  la  pathogénie  des 
hémorrhoïdes  n’a  fait  aucun  progrès.  11  faut  arriver  au  livre 
de  M.  le  professeur  Gosselin  pour  trouver  sur  cette  question 
des  idées  nouvelles  (1). 

Cet  auteur  considère  comme  insoutenable  la  doctrine  de  la 
fluxion  et  des  afflux  sanguins  de  Stahl.  «En  effet,  dit-il,  en  de¬ 
hors  des  explications  anatomiques  et  physiologiques  que  j’ai 
données  pour  l’origine  des  varices  anales,  comment  démontrer 
l’existence  d’un  trouble  physiologique  consistant  en  un  afflux 
sanguin  ?  Il  faudrait  trouver  des  malades  qui,  plus  ou  moins 
longtemps  avant  de  sentir  des  tumeurs  et  de  constater  l’afflux, 
auraient  eu  fréquemment,  et  à  d’autres  moments  que  ceux  des 
garde-robes,  la  sensation  de  plénitude  gênante  et  douloureuse; 
ou  bien,  il  faudrait  avoir  eu  l’occasion  de  faire  des  explorations 
pour  constater  cette  congestion,  à  l’époque  où  il  n’y  avait  pas 
encore  de  tumeur.  Or,  la  question  n’a  pas  encore  été  jugée  sé¬ 
rieusement.»  On  verra  plus  loin  que  nous  ne  partageons  pas 
l’opinion  du  savant  professeur,  au  sujet  de  la  doctrine  de  la 
fluxion.  Nous  croyons,  en  effet,  qu’elle  joue  un  certain  rôle  dans 
la  pathogénie  des  hémorrhoïdes.  Déjà  une  objection  puissante, 
a  été  opposée  à  cet  exclusivisme,  par  M.  Lannelongue,  dans  son 
article  remarquable  du  Dictionnaire  de  médecine  pratique  (1). 
«L’observation,  dit-il,  vient  prouver  la  non-permanence  des 
tumeurs  hémorrhoïdales.  Que  voit-on  en  effet  lorsque  de  sem¬ 
blables  tumeurs  se  sont  produites  sans  donner  lieu  encore  à 
aucune  complication?  De  fréquentes  variations  dans  leur  déve¬ 
loppement, et  même,  des  alternatives  répétées  d'apparition  et  de 
disparition.»  Peut-on  admettre  qu’une  cause  mécanique  soit 
seule  en  jeu  dans  la  production  de  tumeurs  si  mobiles  dans 
leur  forme  et  même  dans  leur  existence  ?...  Toutaumoins  con¬ 


tl)  Gosselin.  Leçons  sur  les  hémorrhoïdes,  Paris,  1866. 

(2)  Lannelongue.  Dictionnaire  de  méd.  prat.,  art.  Hémorrhoïdes,  p.  416, 
t.  XYII,  1873. 
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vient-il  de  ne  pas  placer  exclusivement  la  cause  mécanique, 
dans  une  gêne  de  la  circulation,  déterminée  par  les  organes 
du  petit  bassin. 

Pour  arriver  à  une  conception  claire  et  satisfaisante  sur  la 
pathogénie  des  hémorrhoïdes,  il  faut  partir  de  ce  point  généra¬ 
lement  admis,  que  les  héinorrhoïcles  consistent  dans  une  dila¬ 
tation  passagère  ou  permanente  des  veines  du  rectum.  Or, 
pour  que  la  dilation  d’un  vaisseau  se  produise,  il  faut  une  des 
conditions  suivantes  : 

1“  Une  augmentation  de  la  pression  interne  contre  la  paroi 
vasculaire  qui,  quoique  saine,  n’oppose  pasune  résistance  suf¬ 
fisante. 

2°  Une  altération  ou  une  modification  des  parois  vasculaires 
qui,  bien  que  la  pression  interne  ne  soit  pas  augmentée,  cèdent 
cependant  devant  elle. 

3°  Une  force  extérieure  à  la  paroi  du  vaisseau,  agissant  sur 
elle  pour  l’éloigner  de  l’axe  du  vaisseau,  pour  la  dilater. 

La  première  cause  est  de  beaucoup  la  plus  importante  et  la 
plus  fréquente.  Nous  ne  savons  rien  de  bien  précis  sur  le  rôle 
de  l’altération  des  parois  vasculaires.  La  dégénérescence  primi¬ 
tive  des  parois  veineuses  est  fort  mal  connue,  au  moins  dans  la 
question  qui  nous  occupe.  On  sait  que  l’athérome  artériel  pré¬ 
pare  les  dilatations  et  les  anévrysmes  de  cet  ordre  de  vais¬ 
seaux  :  pour  les  veines,  nous  sommes  dans  une  ignorance  ab¬ 
solue.  Mais  l’altération  des  parois  veineuses  secondaires  est, 
au  contraire,  très  importante  au  point  de  vue  des  lésions  consé¬ 
cutives  \  elle  est  l’origine  de  ces  énormes  bourrelets  hémor- 
rhoïdaux,  de  ces  tumeurs  caverneuses  qu’on  rencontre  chez  les 
hémorrhoïdaires.  Dans  ces  circonstances,  non  seulement  les 
parois  se  dilatent,  s’altèrent  ou  s’anastomosent  par  usure  ou 
résorption  ;  mais  les  vasa-vasorum  des  grosses  veines  se  di¬ 
latent,  se  multiplient,  se  contournent  sur  eux-mêmes,  de  ma¬ 
nière  à  constituer  ces  lobules,  ces  paquets  de  veines  entortil¬ 
lées,  qui  constituent  les  bourrelets  hémorrho'idaux.  Certaines 
modifications'^’physiologiques  de  la  paroi  veineuse,  peuvent  aussi 
avoir  une  action  assez  notable  sur  la  produclion  des  hémor¬ 
rhoïdes;  les  veines  du  rectum  sont  pourvues,  comme  ailleurs. 
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d’éléments  contractiles  qui  peuvent  être  paralysés,  soit  direc¬ 
tement,  soit  par  action  réflexe.  Nous  rapporterons  à  la  fin  de  ce 
mémoire  quelques  observations  où,  d’après  nous,  il  semble 
juste  de  tenir  compte  de  cette  influence. 

Sur  la  troisième  condi  tion ,  une  force  extérieure  aux  vaisseaux 
agissant  par  attraction  excentrique,  nous  savons  peu  de  chose. 
Il  est  vrai  que  le  tissu  fibreux  formé  autour  des  parois  vei¬ 
neuses,  autour  des  tissus  dans  les  tumeurs  hémorrhoïdales  an¬ 
ciennes,  étant  très  rétracté,  peut  augmenter  leur  dilatation. 
Mais  c’est  là  un  phénomène  trop  éloigné  pour  qu’on  le  prenne 
en  considération,  au  premier  chef,  dans  une  étude  sur  la  patho- 
génie  des  hémorrhoïdes.  Le  sphincter  externe  que  traversent 
Iqs,  canaux  de  dérivation,  peut,  en  comprimant  les  canaux,  em¬ 
pêcher  l’écoulement  du  sang  des  hémorrhoïdales  internes  dans 
les  hémorrhoïdales  externes;  mais  nous  mettrons  en  saillie 
ce  fait  à  propos  des  causes  qui  agissent  par  augmentation  de 
pression  dans  le  système  porte. 

La  question,  qui  se  pose  maintenant,  devan  t  nous,  est  la  sui¬ 
vante  :  Quelles  sont  les  causes  qui  peuvent  augmenter  la  pres¬ 
sion  sanguine  dans  la  veine  porte,  en  parliculier  dans  les 
veines  hémorrhoïdales  internes  et  déterminer  la  formation 
d’hémorrhoïdes? 

L’augmentation  de  pression  dans  la  veine  porte  et  dans  ses 
branches  est,  dans  presque  tous  les  cas,  accompagnée  par  une 
stase  plus  ou  moins  complète  du  sang  qu’elle  renferme.  Le 
sang  artériel  qui  traverse  constamment  les  capillaires  intesti¬ 
naux  augmente  encore  la  quantité  de  la  masse  liquide  contenue 
dans  cette  veine. 

Les  causes  qui  augmentent  cette  tension  veineuse  sont  dues, 
dans  certains  cas,  à- la  suppression  d’une  ou  de  plusieurs  des 
forces,  qui  favorisent  l’écoulement  du  sang  par  les  veines  sus- 
hépatiques;  ainsi,  la  suppression  de  l’aspiration  thoracique; 
dans  d’autres  cas,  à  l’exaltation  d’une  de  ces  forces,  l’augmen¬ 
tation  de  la  vis  à  tergo,  dans  l'hypertrophie  du  cœur  droit, 
par  exemple.  Mais,  la  cause  la  plus  puissante  de  l’augmen¬ 
tation  de  pression,  à  l’état  physiologique,  c’est  la  contraction 
simultanée  du  diaphragme,  lorsque  la  glotte  est  fermée,  c’est- 
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à-dire  dans  l’effort.  Nous  avons  exposé  avec  soin  les  effets  de 
l’effort,  dans  les  considérations  physiologiques .  Nous  avons  aussi 
étudié  les  modifications  de  la  tension  dans  les  veines  hémor- 
rhoïdales  dans  un  mode  particulier  de  l’effort,  dans  la  déféca¬ 
tion.  Nous  nous  proposons  d’insister  bientôt,  sur  le  rôle  de  la 
défécation  et  de  l’effort  dans  la  production  des  héniorrhoïdes. 

L’augmentation  de  tension  dans  la  veine  porte  peut  encore 
être  déterminée  par  un  obstacle  siégeant  dans  un  des  points  de 
son  parcours.  L’oblitération  ou  la  compression  des  capillaires 
hépatiques,  ou  encore,  la  stase  dans  ces  capillaires,  par  arrêt 
de  la  circulation  sus-hépatique  dans  certaines  congestions  du 
foie,  peuvent  arrêter  le  cours  du  sang  de  la  veine  porte. 

L’obstacle,  dans  d’autres  cas,  conprime  le  tronc  de  la 
veine  porte  elle  même,  derrière  l’estomac,  ou  bien  agit  sur  les 
veines  mésentériques,  dans  l’abdomen  ou  le  petit  bassin.  La 
veine  hémorrhoïdale  est,  parfois,  comprimée  elle-même  dans 
le  petit  bassin. 

Pour  être  complet  dans  l’étude  de  la  pathogénie  des  hémor- 
rhoïdes,  nous  devrons  enfin  rechercher  les  rappports  des  hé- 
morrhoïdes  avec  quelques  maladies  générales,  la  goutte,  le  rhu¬ 
matisme,  les  troubles  de  la  menstruation,  etc... 

Tableau  synoptique  des  causes  gui  agissent  pour  la  production  des 
héniorrhoïdes. 

A.  Causes  physiologiques.  (Augmentation  de  la  tension  du  sang  dans 
la  veine  porte)  : 

1»  Augmentation  de  la  vis  a  tergo,  excès  de  tension  artérielle 
(hypertrophie  du  cœur). 

2°  Effort  :  défécation,  accouchement,  miction,  etc. 

3  Dilatation  par  action  vaso-motrice  rèilexe. 

4“  Dilatation  par  contracture  réflexe  du  sphincter  externe,  ou  ato¬ 
nie  du  releveur  sou  antagoniste. 

B.  Causes  pathologiques.  (Obstacles  au  cours  du  sang  de  la  veine  porte)  ; 

1“  Au  niveau  des  capillaires  :  lésions  du  foie,  de  la  rate,  des  intestins. 

2“  Compression  du  tronc  de  la  veine  porte  :  tumeurs  des  organes 

voisins. 

3®  Compression  des  veines  mésentériques  dans  l’abdomen. 

4“  Compression  des  veines  hémorrhoïdales  dans  le  petit  bassin. 


C.  Causes  diathésiqües.  1“  Rapports  des  hémorrhoïdes  avec  quel¬ 
ques  maladies  générales  :  goutte,  rhumatisme,  herpétisme,  etc. 

Tel  est  l’ensemble  de  la  pathogénie  des  hémorrhoïdes.  Mais 
les  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  jusqu’à  présent, 
les  recherches  bibliographiques  que  le  temps  nous  a  permis  de 
faire  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  que  nous  puissions, 
dans  ce  mémoire,  exposer  complètement  les  faits  cliniques,  qui 
démontrent  la  réalité  de  cette  vaste  synthèse  pathologique. 
Nous  nous  contenterons  d’établir  et  d’étudier,  dans  quelques  ob¬ 
servations,  quelques-unes  des  causes  physiologiques;  et,  parmi 
les  causes  pathologiques,  nous  exposerons  surtout  l’influence 
des  lésions  du  foie  sur  la  production  des  hémorrhoïdes  (1). 

A.  Causes  physiolosiques. 

I.  Du  rôle  de  l'effort  dans  la 'production  des  hémorrhoïdes.  — Déféca¬ 
tion.  —  Mictions  laborieuses.  — Excès  de  coït. — Accouchements. 

Après  le  développement,  que  nous  avons  donné  à  l’étude  de 
l’augmentation  de  la  pression,  dans  la  veine  porte,  par  l’effort, 
il  nous  suffira  de  citer  et  d’interpréter  quelques-uns  des  cas 
dans  lesquels  celui-ci  semble  agir,  plus  particulièrement,  pour 
déterminer  l’apparition  des  hémorrhoïdes. 

Dans  la  défécation  exécutée  normalement  et  régulièrement, 
nous  avons  vu  que  le  sang  était  retenu  dans  les  veines  hé- 
morrhoïdales,  que  celles-ci  devenaient  turgescentes  pendant 
la  descente  du  bol  fécal ,  et  qu’enfm ,  au  moment  où  le 
sphincter  se  dilatait  pour  laisser  passer  celui-ci,  le  sang, 
soumis  à  une  haute  pression,  s’écoulait  avec  rapidité  par  les 
canaux  de  dérivation,  dans  les  veines  hémorrhoïdales  externes, 
et,  de  là,  dans  le  système  de  la  veine  cave  inférieure.  Chez  les 
individus  habituellement  constipés,  ce  n’est  pas,  comme  on  l’a 
dit  généralement,  parce  que  les  matières  fécales  compriment 
les  veines  rectales  que  les  hémorrlioïdes  se  produisent,  c’est 
surtout  parce  que  les  malheureux  patients  font  des  efforts  gi- 

(1)  A  propos  du  développement  des  canaux  d’anastoinose  des  veines  hémor¬ 
rhoïdales  chez  l'embryon,  voyez  aussi  l’excellent  travail  de  M.  le  D'  Cadiat, 
professeur  agrégé,  dans  le  journal  l’Anatomie  (1878)  :  Développement  de 
l’extrémité  caudale  de  l’embryon; — ses  conclusions  sont  semblables  aux  nôtres. 
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gantesques,  et  que  ces  efforts  amènent  dans  la  veine  cave,  et 
surtout  dans  les  veines  hémorrhoïdales  internes,  une  distension 
considérable  des  parois  veineuses. 

Duutro  part,  comme  le  plus  souvent  les  selles  sont  infruc¬ 
tueuses,  le  sphincter  ne  se  dilate  pas,  les  canaux  de  dérivation 
ne  sont  pas  suffisamment  ouverts,  ce  qui  augmente  encore  la 
stagnation  dü  sang,  dans  les  veines  hémorrhoïdales  internes  et 
surtout  dans  leurs  réseaux  et  leurs  ampoules  terminales.  L’ob¬ 
servation  suivante  est  très  remarquable  sous  ce  rapport: 

Obs.  l, Hémorrhoïdes.  Constipation  hahituelle. 

Davy  (Antoine),  âgé  de  60  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Verneiiil  le  20  avril  1875,  11  y  a  une  dizaine  d’années,  il  s’est 
aperçu,  pour  la  prerniére  fois,  qu’il  avait  des  héiüorrhoïdes  et  qu’il 
perdait  quelques  gouttes  de  sang.  Il  eut  ensuite  un  écoulement  tous 
les  dix  ou  quinze  jours,  d’une  façon  intermittente.  Il  y  a  dix  mois,  il  a 
perdu  davantage  de  sang  ;  pas  de  douleurs  après  avoir  été  à  la  selle, 
pas  de  diffieultè  pour  uriner.  Dans  ces  derniers  temps,  il  n’a  pas 
souffert;  mois,  au  moinent  où  les  matières  passent,  l’anus  est  très 
douloureux;  il  n’est  pas  constipé  habituellement. 

Pas  d’antécédents  ;  il  s’est  toujours  bien  porté,  il  a  eu  la  petite 
vérole  à  14  ans.  Il  n’avoue  pas  qu’il  ait  Jamais  bu.  Bon  père  serait 
mort  d’une  maladie  de  in  vessie.  Sa  mère  est  morte  à  39  ans  d’une 
affection  de  la  poitrine  ;  ses  frères  et  ses  sœurs  sont  morts  jeunes.  Un 
de  ses  frères  aurait  eu  un  cancer  du  pylore. 

A  l’anus,  on  observe  un  petit  anneau  de  veines  congestionnées, 
molles,  nondoulourouses,  violacées, qui  ren  rent  très  facilement  après 
la  défécation,  il  lui  suffit  de  les  pousser  avec  la  main  pour  les  réin¬ 
tégrer.  Constipation  continuelle  depuis  trois  mois  II  rend  des  ma¬ 
tières  très  dures,  et  les  selles  sont  souvent  très  pénibles.  Il  reste  quel¬ 
quefois  trois  quarts  d’heure  aux  cabinets  ;  il  fait  de  grands  efforts. 
L'êooulem'ent  de  sang  rie  dure  gue  pendant  le  passage  des  fèces. 

Foie  assez  petit,  il  est  impossible  de  le  sentir  au-desSous  des  faus¬ 
sés  côtes  I  il  ne  mesuré  p'as  plus  de  10  céntiinètros  de  hauteur  verti¬ 
cale  au  niveau  de  la  ligne  axillaire.  Il  paraît,  cependant,  ressentir  une 
certaine  douleur  à  la  pression,  lorsqu’on  enfonce  la  main  au-dessous 
des  fausses  côtes.  Les  veines  de  l’abdomen  sont  assez  dilatées  à  droite 
et  à  gauche  (veines  épigastriques,  sous-cutanées  abdominales  sur- 
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tout).  Le  ventre  n’est  pas  très  volumineu*,  légère  hémianesthésie  de 
la  face,  du  trono  et  dés  membres  du  côté  gauche.  Pas  d’attaque,  pas 
de  perte  de  connaissance. 

Les  efforts  produits  dans  la  défécation  n’agissent  pas  seule¬ 
ment  pour  déterminer  l’apparition  des  hémorrhoïdes  ;  ils  ont 
un  rôle  très  important  dans  les  phénomènes  de  turgescence  et 
de  procidence  du  rectum;  aussi,  comme  l’a  démontré  M,  le 
professeur  Gosselin  :  «  Une  première  cause  intervient  qui  place 
la  patient  dans  l’obligation  de  faire  des  efforts  considérables 
pour  se  débarrasser  d’un  bol  fécal  volumineux  et  dur.  Deux 
phénomènes  physiologiques  sè  produisent  alors  ;  le  bol  fécal 
pdusse  devant  lui  la  muqueuse  rectale  qui  vient  faire  hernie  à 
Tahus  ;  mais  déjà  les  Gbres  Circulaires  du  rectum,  en  se,  con¬ 
tractant,  ont  amené  une  gêne  circulatoire  dans  les  veines,  les 
hémorrhoïdes  très  gonflées  sortent,  bien  plus  volumineuses  que 
sous  Tlufluénce  d’une  simple  fluxion.  Une  fois  le  bol  fécal  sorti 
le  sphincter  sô  contractant  brusquement  retient  et  étreintla  mu 
qüeuse  herniée,  et  vient  encore  augmenter  la  gêne  de  la  circu 
lation,  etpar  suite,  le  volume  des  hémorrhoïdes  internes  pro 
cidentes.  » 

Il  est  d’autres  modes  dé  l’effort,  dans  lesquels  on  observe  des 
hémorrhoïdes  ;  c’est  ainsi  qu’à  la  suite  de  mictions  laborieuses 
chez  les  individus  atteints  de  rétrécissement  de  Turèthre.ou  de 
calculs  vésicaux,  Tappàritioh  d’hémorrhoïdes  volumineuses  est 
fréquente.  Pendant  la  miction  normale,  il  y  a  contraction  du 
diaphragme  et  desmuSclôs  abdominaux  ;  mais,  vers  la  fin  de  la 
miction,  survient  une  contraction  énergique  de  tout  le  plancher 
périnéal,  pour  chasàerles  dernières  gouttes  d’urine.  Le  sphinc¬ 
ter  rectal  lui-même  ne  reste  pas  inactif,  et  doit,  tout  d’abord, 
offri?  Uliô  résistance  suffisante  au  bulbo-caverneux.  Chez  les 
malades,  qui  font  de  violents  efforts  dé  miction,  il  est  proba¬ 
blement  lé  siège  d'une  contraction  beaucoup  plus  énergique. 
Il  en  résulte  que  le  sang,  accumulé  dans  les  Veinés  rectales, 
par  la  pression  abdominale,  né  pouvant  trouver  d’issue  par 
les  canaux  àhastoihotiques,  s’aecuraule  dans  les  ampoules  ter¬ 
minales  dés  VelheS  hémorrlioïdâlêS  internes.  Ce  li’ést  pas,  ne 
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effet,  comme  la  plupart  des  auteurs  Paffirment,  à  la  compres¬ 
sion  du  rectum  par  la  vessie  trop  pleine,  ni  à  l’engorgement  des 
plexus  de  Santorini  et  à  leur  distension  consécutive  par  les  voies 
anastomotiques  des  plexus  hémorrhoïdaux,  que  sont  dues  les 
dilatations  variqueuses.  D’après  nos  recherches,  il  existe  des 
communications  étroites  entre  les  plexus  de  Santorini  et  les 
veines  hémorrhoïdales.  Ici,  en  un  mot,  toute  la  production 
pathologique  est  sous  l’influence  de  l’effort  général,  lien  est  de 
même  dans  l’apparition  des  tumeurs  hémorrhoïdaires,  qui  sui¬ 
vraient,  selon  les  auteurs,  la  répétition  de  coïts  trop  fréquents 
et  trop  énergiques. 

M.  Gosselin,  d’ailleurs,  s’exprime  ainsi  :  «  Les  excès  de  coït 
chez  l’homme  sont  signalés  comme  pouvant  amener  ce  ré¬ 
sultat  (apparition  d’hémorrhoïdes)  ;  mais,  c’est  encore  un  fait 
difficile  à  prouver  pour  plusieurs  raisons,  d’ahord  parce  qu’on 
ne  peut  pas  toujours  avoir  des  renseignements  sur  ce  point 
délicat  ;  ensuite,  par  ce  qu’il  est  bien  difficile  d’établir  une 
ligne  de  démarcation  entre  l’usage  et  l’abus  du  coït.  J’ai  dit  que 
les  hémorrhoïdes  internes  étaient  l’apanage  de  l’âge  mûr,  de 
cet  âge  où  les  excès  de  ce  genre  sont  rarement  possibles,  quand 
bien  même  on  les  sollicite.  » 

C’est  enfin  à  cette  même  action  de  l’effort  qu’il  faut  attribuer 
la  production  des  hémorrhoïdes,  à  la  suite  de  l’accouchement, 
tout  autant  qu’à  la  compression  exercée  par  l’utérus,  chargé  de 
son  produit. Dans  certaines  professions  (boulangers,  bûcherons, 
rameurs,  forts  de  la  halle),  l’apparition  des  hémorrhoïdes  est 
due  à  l’habitude  et  à  la  répétition  de  l’effort. 

II.  De  la  contracture  du  sphincter  comme  cause  (T hémorrhoïdes. 

Parmi  les  autres  causes  physiologiques  de  la  production  des 
hémorrhoïdes,  nous  avons  indiqué  la  contracture  du  sphincter. 
Quelle  que  soit  l’origine  de  cette  contracture,  il  est  facile  de 
comprendre  son  mode  d’action. 

Les  faisceaux  musculaires  contractés  étranglent  les  canaux 
.le  dérivation  qui  les  traversent;  et,  au  moment  de  l’effort 
môme  modéré,  le  sang  des  veines  hémorrhoïdales  internes  ne 
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peut  s’écouler  dans  les  veines  hémorrhoïdales  externes  ;  il  en 
résulte  une  distension  des  veines  rectales,  de  leurs  rameaux 
terminaux  et  de  leurs  ampoules.  Plus  la  contracture  est  pro¬ 
noncée,  plus  l’étranglemènt  est  complet  ;  plus  elle  se  prolonge 
et  plus  elle  se  répète,  plus  les  veines  se  dilatent,  formant 
enfin  des  tumeurs  variqueuses  très  considérables. 

Quelle  est  donc  la  cause  de  ces  contractures  du  sphincter 
anal?  Elles  surviennent  par  action  réflexe:  une  fissure,  un 
petit  abcès  sudoripare  de  la  région,  une  ulcération  légère  sont 
le  siège  d’une  douleur  intense;  les  nerfs  sensitifs,  violemment 
excités,  déterminent,  par  action  réflexe,  une  contracture  d’au¬ 
tant  plus  grande  que  la  douleur  est  plus  vive. Cette  contracture 
est  semblable  à  celle  qui  survient  dans  le  spasme  des  paupières, 
du  canal  de  l’urèthre,  etc.... 

Dans  presque  tous  les  casd'hémorrhoïdes,  la  contracture  du  sphinc¬ 
ter  joue  un  rôle  important.  Elle  est  alors  provoquée  par  la  titilla¬ 
tion  qu’exercent  sur  la  muqueuse  les  ampoules  internes  des 
hémorrhoïdes  polypiformes,  qu’on  a  quelquefois  de  la  difficulté 
à  trouver.  Après  un  repas  copieux,  ces  petites  ampoules,  plus 
volumineuses  que  de  coutume,  irritent  les  nerfs  sensitifs  do  la 
muqueuse,  et  de  spasmes  sphinctériens,  la  contracture  survient. 

Les  observations  suivantes  sont  des  exemples  remarquables 
ayant  déterminé  la  production  des  hémorrhoïdes,  ou,  tout  au 
moins,  ayant  beaucoup  contribué  à  leur  développement.  L’im¬ 
portance  du  spasme  sphinctérien,  au  point  de  vue  de  la  patho¬ 
génie  de  la  lésion,  est  mise  en  évidence  par  ce  fait,  qu’il  a  suffl- 
d’une  séance  de  dilatation  pour  guérir  complètement  le  ma¬ 
lade  de  ses  hémorrhoïdes  et  de  ses  pertes  de  sang. 

Obs.  il  —  Contracture  du  sphincter.  Hémorrhoïdes,  Guérison  par  la 
dilatation. 

Salle  Saint-Louis,  lit  n»  1 .  Entré  le  6  avril  1875.  Service  deM.Verneuil. 

Le  malade,  âgé  de  42  ans,  a  toujours  joui  d’une  excellente  santé 
dans  son  enfance  et  dans  sa  jeunesse.  Son  père  est  mort  à  l’âge  de 
76  ans  d’une  affection  pulmonaire  :  il  n’aurait  jamais  eu  d’hémor- 
rhoïdes.  Sa  mère  est  morte  à  l’âge  de  52  ans.  11  a  sept  frères  qui  tous  se 
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portent  bien.  Un  seul  est  sujet  à  des  accès  de  migraine  très  fréquents. 
De  son  côté,  son  père  n’a  jamais  eu  qu’un  seul  accès  de  goutte  qui  a 
duré  six  semaines,  mais  n’a  jamais  reparu.  C’est  à  l’époque  de  cet 
accès  qu’est  venu  au  monde  son  frère,  sujet  aux  migraines, 

Klein  est  d’une'  stature  athlétique,,  fortement  musclé,  d’une  vigueur 
peu  commune.  Il  y  a  quinze  ans,  il  s’est  aperçu  pour  la  première  fois, 
en  allant  à  la  selle,  de  la  sortie  d’une  petite  boule  grosse  comme  une 
cerise,  qui  n’a  pas  saigné.  Alors  il  ressentit  une  douleür  semblable  à 
une  brûlure  et  la  grosseur  rentra  seule.  Son  état  d’orfèvre  le  main¬ 
tient  assis  hùit  heures  par  jour.  Il  est  sujet  â  une  constipation  con¬ 
tinuelle,  et,  à  ce  moment-là,  en  particulier,  11  a  les  évacuations  plus 
rares  et  plus  difficiles  que  d’Iiabitude.Tous  les  jours,  il  va  à  la  garde- 
robe;  mais  ses  matières  sont  dures,  épaisses  comme  du  mastic,  et 
révaçuation  est  fort  longue. 

Il  y  a  treize  ans,  en  allant  à  la  selle,  l’issue  de  cette  petite  tumeur 
le  fit  beaucoup  souffrir  ;  mais  elle  rentrait  et  sortait  encore  facilement, 
il  n’y  avait  encore  aucun  écoulement  sanguin.  Ceux-ci  ont  commencé 
il  y  a  neuf  à  dix  ans.  A  cet  instant,  il  avait  des  éblouissements,  des 
vertiges,  le  sang  lui  montait  à  la  tête,  il  manquait  de  tomber;  mais 
après  l’écoulement,  il  était  soulagé. 

Toutes  les  trois  semaines  ou  tous  les  mois,  il  a  eü  des  pertes  de 
sang,  dejnns  cette  époque.  Ces  espèces  déréglés  se  montrent  régulière¬ 
ment  au  milieu  du  mois,  durent  deux,  trois  jours,  pendant  lesquels  il 
se  présente  à  la  selle  3  ou  4  fois,  dans  la  journée,  sans  pouvoir  rendre 
autre'  chose  que  du  sang.  Celui-ci  coule  à  son  retour  au  point  de  le 
forcer  à  changer  de  chemise  et  de  caleçon  3  ou  4  fois  par  jour  ;  il  tombe 
goutte  à  goutte,  trois  quarts  d’heure  à  peu  prèe  chaque  fois,  sans 
maux  de  tête,  sans  malaise,  etc,  ;  mais  avec  un  sentiment  de  cuisson 
très  ajgu,  exclusivement  limité  au  pourtour  de  l’anus.  H  ne  souffre 
ni  dans  les  reins,  ni  au  bout  de  la  verge,  ni  en  urinant.  Jamais  la 
tumeur  ne  rentre  d’elle-môme,  et  il  souffre  tant  qu’elle  est  à  l’exté¬ 
rieur;  aussi,  la  douleur  disparaissant  quand  elle  est  réintégrée,  il  la 
pousse  avec  ses  mains  et  réussit  en  général  à  la  réduire.  Mais  parfois 
aussi  il  lui  faut  aller  3  fois,  4  fois  à  la  selle  de  suite,  la  dégorger  en 
saignant,  pour  qu’elle  rentre  facilement.  C’est  seulement  il  y  a  trois 
semaines  que  la  tumeur  assez  grosse  que  l’on  voit  aujourd’hui  est  sor¬ 
tie,  sans  qu’il  ait  pu  depuis  la  faire  disparaître,  quoiqu’elle  saigne 
constamment,  au  point  d’inonder  ses  draps.  Elle  consiste  en  un  an¬ 
neau  hémorrho'fdaire,  formé  par  quatre  petites  masses  grosses  comme 
des  noisettes. 


HBMORRHOÏDES. 
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Dilatation  forcée  far  le  procédé  de  J)/,  Yernmü. 

Le  leftdemaij)  tumeurs  et  hémorrhagies  out  disparu. 
La  guérison  se  maintient  depuis  trois  mois. 


Obs.  III,  —  Fissure  rectale.  Contracture  réflexe  flu  sphincter.  Guérison 
par  la  dilatation. 

Le  20  avril  1875,  est  entre  Denveilly  (Louis),  âgé  de  35  ans,  fon¬ 
deur,  pour  des  hémorrhoïdes  à  i’anus. 

Son  père  est  mort  d'une  congestion  cérébrale  à  56  ans.  Il  avait 
des  varices.  Sa  mère  vit  encore,  elle  a  65  ans  et  paraît  atteinte  d’une 
affection  cardiaque.  Tempérament  scrofuleux  :  pendant  son  enfance, 
maux  d’yeux,  écoulements  par  les  oreilles,  glandes  au  cou,  etc.,  etc. 
Etant  militaire,  â  l’âge  de  24  ans,  le  testicule  gauche  a  gonflé,  est 
devenu  rouge,  douloureux  ;  un  abcès  s'est  formé  et  on  voit  encore  un 
trajet  flstuleuxqui  unit  la  surface  cutanée  au  testicule. 

Il  y  a  à  peu  près  quinze  jours,  en  allant  â  la  selle,  il  s’aperçut  pour 
la  première  fois  qu’il  rendait  du  sang;  mais,  déjà  depuis  quelques 
jours,  il  était  constipé  et  souffrait  en  allant  à  la  selle  une  douleur 
cuisante  au  niveau  du  bas  des  reins.  Il  perdit  ce  jour-là,  à  la  garde- 
robe,  environ  une  cuillerée  de  sang,  qui  s’écoula  goutte  â  goutte  et 
qui  rougit  sa  chemise.  Chaque  fois  qu’il  allait  à  la  selle,  il  perdait 
ainsi  une  cuillerée  de  sang.  Après,  cuissons  assez  vives  à  l’anus  et 
dans  le  bas  des  reins. 

A  son  entrée  à  l’hépital,  on  constate  un  bourrelet  d’hômorrhoïdes, 
muqueux,  humide,  interne;  car  il  ne  sort  que  par  des  efforts  de  défé¬ 
cation.  De  plus  M.  Verneuil  fait  remarquer  qu’il  existe  au  niveau  de 
la  partie  supérieure  de  l’anus  uné  fissure  assez  dbulôureUsè  àü  tou¬ 
cher.  Le  sphincter  est  fortement  contracté  et  il  serre  vigoureuseniént 
le  doigt  lorsqu’on  est  parvenu  à  l’introduire. 

Il  s’agit  donc  d’un  spasme  survenu  à  la  suite  d’une  fisâùre  ayant 
occasionné  des  hémorrhoïdes,  ou  tout  au  moins,  les  entretenant.  Oh 
prescrit  des  lavements  de  ralanhia,  quatre  par  jour. 

Le  26  avril.  Depuis  la  veille  au  soir,  le  malade  ne  saigne  plus  en 
allant  à  la  selle;  il  ne  souffre  plus,  ni  pendant  la  défécation,  ni  dans 
les  instants  qui  suivent. 

Les  lavements  de  ratanhiâ  ont  suffi  pour  amener  cette  améllcira- 
tion,  en  guérissant  la  fissure. 
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Obs.  IV.  —  Fistule  à  l’anus.  Contracture  réflexe  du  sphincter  déterminée 

par  une  inflammation  de  la  prostate-,  apparition  d’hémorrhoïdes. 

Armand  (Auguste),  38  ans,  boulanger,  est  entré  le  27  mars  dans  le 
service  de  M.  Verneuil  pour  une  fistule  à  l’anus.  Il  y  a  à  peu  près  six 
mois,  un  abcès  s’est  formé  à  la  marge  de  l’anus  à  la  partie  anté¬ 
rieure.  Depuis  l’ouverture  de  cet  abcès,  le  malade  perdait  du  pus  par 
une  fistule.  Au  mois  de  septembre  dernier,  il  avait  eu  une  pleurésie, 
soignée  chez  lui  par  des  vésicatoires.  Il  y  a  un  an,  il  cracha  du  sang 
de  manière  à  en  remplir  un  crachoir.  Il  avait,  la  nuit,  des  sueurs 
à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  souvent  même  des 
sueurs  généralisées.  En  1870,  il  avait  couché  dehors  et  avait  eu  un 
chaud  et  froid.  11  a  toujours  toussé  depuis  ce  temps;  mais  la  pre¬ 
mière  hémorrhagie  est  survenue  il  y  a  seulement  un  an.  Presqu’à 
l’époque  de  sa  première  toux,  il  eut  de  petits  crachements  de  sang. 
C’est  cependant  un  homme  robuste,  et,  s’il  a  maigri  après  sa  ma¬ 
ladie,  en  revanche  il  a  rapidement  augmenté  de  poids  pendant  sa 
convalescence. 

Le  9  avril,  M.  Verneuil  opère  sa  fistule  par  l’incision  avec  l’écra- 

28  avril.  Depuis  huit  à  dix  jours  environ,  il  a  perdu  du  sang 
pour  la  première  fois  en  allant  à  la  selle.  Il  n’était  pas  constipé,  le 
sang  n’est  donc  pas  venu  après  un  effort.  Il  estime  à  environ  un 
demi-verre  la  quantité  qu’il  perd  ainsi.  Il  sortait  trois  ou  quatre 
petites  grosseurs  du  volume  du  petit  doigt  environ  au  moment  de  la 
défécation,  et,  en  même  temps,  survenaient  des  cuissons  à  l’anus, 
persistant  deux  ou  trois  heures  après  les  selles.  Depuis  ce  temps  les 
hémorrhagies  par  l’anus  ont  continué  à  chacune  des  évacuations,  au 
nombre  de  deux  ou  trois  par  jour. 

A  l’examen,  on  trouve  au  pourtour  de  l’anus  deux  ou  trois  petites 
tumeurs  pédiculées,  cutanées,  du  volume  d’une  noisette;  mais  qui  ne 
paraissent  pas  turgides  et  qui  sont  molles...  (varices  cutanées).  — 
En  introduisant  le  doigt  dans  le  rectum,  on  sent  une  contracture  con¬ 
sidérable  du  sphincter.il  forme  un  anneau  dur,  épais  et  résistant,  haut 
de  3  centimètres  environ.  L’introduction  du  doigt,  faite  même  avec 
précaution,  est  extrêmement  douloureuse.  Au-dessus  de  l’anneau 
formé  par  le  sphincter  contracturé,  on  trouve  à  part  un  cul-de-sac, 
qui  lui  aussi  est  douloureux  à  la  pression  de  la  pulpe  du  doigt.  En 
avant  les  deux  lobes  de  la  prostaste  sont  tuméfiés,  chauds,  doulou¬ 
reux  à  la  pression  ainsi  que  le  col  des  vésicules  séminales. 
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III,  —  Du  rôle  de  la  congeHion  et  des  troubles  vaso-moteurs 
réflexes  chez  les  hémorrhoïdaires. 

Les  congestions  des  veines  rectales,  même  répétées,  n’ont 
évidemment  qu’une  influence  modérée  sur  la  production  des 
hémorrhoïdes  ;  elles  agissent  surtout,  comme  nous  le  verrons 
bientôt,  pour  augmenter  et  entretenir  la  turgescence  de  ces 
tumeurs.  Cependant,  il  existe  quelques  cas  où  leur  part  dans 
la  formation  des  dilatations  veineuses  du  rectum,  paraît  cepen¬ 
dant  assez  importante,  pour  qu’on  soit  obligé  d’en  tenir  compte. 

Ainsi,  dans  les  excès  de  table,  bien  souvent  les  hémorrhoï¬ 
daires  éprouvent,  après  l’ingestion  d’une  trop  grande  quantité 
de  vin  ou  d’alcool,  un  sentiment  de  plénitude  douloureuse  vers 
l’anus  et  dans  le  bassin;  quelques-uns  en  voient  survenir  aus¬ 
sitôt  après  la  procidence.  Nul  doute  que,  dans  ce  cas,  il  n’y 
ait  afflux  et  séjour  d’une  trop  grande  quantité  de  sang  dans  les 
vaisseaux  hémorrhoïdaux. 

Quelque  chose  d’analogue  se  passe  chez  certaines  femmes 
hémorrhoïdaires  à  l’époque  des  menstrues.  Elles  ressentent 
aussi  une  plénitude  dans  le  rectum, 'souffrent  un  peu  en  allant 
à  la  selle,  même  sans  qu’il  y  ait  procidence. 

La  congestion  vaso-motrice,  réflexe,  dans  d’autres  cas,  agit 
différemment.  Les  titillations  de  la  muqueuse  rectale  par  des 
hémorrhoïdes  anciennes,  flottantes,  polypiformes,  amènent  de 
la  congestion  et  des  hémorrhagies  fréquentes. 

On  est  autorisé  à  croire  à  cette  influence,  lorsqu’on  sait 
qu’une  des  causes  les  plus  fréquentes  des  métrorrhagies  réside 
dans  les  troubles  vaso-moteurs  réflexes  que  déterminent  les 
polypes  de  l’utérus  par  irritation  de  la  muqueuse  du  col  de 
l’utérus. 

Dans  tous  tes  phénomènes  de  turgescence,  de  procidence  des 
hémorrhoïdes ,  le  rôle  des  troubles  vaso-moteurs  réflexes  est 
évident. 

M.  Vulpian,  dans  son  livre  récent,  sur  les  vaso-moteurs, 
écrit  à  cet  effet  le  passage  suivant  : 

«L’intervention  de  l’appareil  vasc-moleur  n’est  guère  dou- 
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teuse  dans  les  écoulements  menstruels  chez  la  femme,  et  dans 
les  cas  d’hémorrhagies  supplémentaires,  dans  les  cas  de 
règles  déviées.  H  en  est  dé  même  dàm  les  flux  sanguins  hémor- 
rhdidaires.  11  se  fait  un  travail  local  préparatoire,  irritatif, 
plus  ou  moins  douloureux,  qui  détermine  un  état  de  souffrance 
dans  les  parties  vaso-motrices  des  centres  nerveux,  qui  prési¬ 
dent  à  la  circulation  de  cette  région.  Cette  irritation  arnène  une 
congestion  vasculaire  de  plus  en  plus  intense  dans  la  muqueuse 
anale.  Ces  phénomènes  disparaissent  souvent  sans  amener  la 
moindre  hémorrhagie,  donnent  lieu  dans,  certains  cas,  et  d’une 
façon  constante  chez  certains  Sujets,  à  une  issue  de  sang,  soit 
par  rupture  des  petits  vaisseaux  les  plus  supérflciels  de  la  ré¬ 
gion  malade,  soit  par  diapédèse  sanguine  à  travers  les  parois 
de  ces  mêmes  vaisseaux  (1).  » 

C’est  ainsi  que  s’êst  trouvée  réhabilitée,  d'une  manière  plus 
scientifique  et  en  même  temps  dépourvue  de  ses  exagérations, 
la  vieille  doctrine  de  la  fluxion,  que  Stahl  avait  jadis  pro¬ 
fessée. 

{La  suite  au  prochain  numéro,) 


RBYUE  CRITIQUE. 

l’étude  de  l’ anémie  pernicieuse  progressive 

DANS  LE  NORD. 

Revue  critique  des  travaux  les  plus  récents  sur  ce  sujet. 

Par  le  D>-  L.  THOMAS, 

Sous-bitliothécaire  à  la  Paculté  de  médeclrie. 

S..  T.  SfiRBNSEN.  Et  Bidrag  til  den  progressive  perniciOse  Anamis  Kasuistik, 
Nord.  med.  Arkiv.,  Bd,  IX,  n»  l4,  p.  1-59,  n»  20,  p.  1-38. 

O.  Wasasueena..  Fall  at  progressiv  perniciüs  Anemi,  Finska  lakaïesalls- 
kapets,  Handl.  Bd.  XVIII,  p;  47. 

■WArïvinoe.  Fait  af  perniciüs  progressiv  Anemi*  Hygiea,  1877.  Svenska  lakar 
resallsk.  Forhandl,  p.  97. 

E.  Belfeage.  Fall  af  Anaemia  progressiva, Bira.  Anal,  in  Nord.  med.  Arkiv. 
Bd.  X,  n»  19. 


(1)  Vülpian.  Leçons  sur  l’appareil  vâso-moteur,  i.  II,  p.  529,'  Paris,- 1875. 
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V.  SoBEPBLEflN.  Studiar  agaaeude  Andmi,  navnlig  Anaemia  perniciosa  pro- 
gressiva,  Nord.  njed.  Arlùv.,  Bd,  XI,  2,  p.  1-47. 

E.  WiNGE.  To  Tilfalde  af  progressiv  perniciOs  Aiiâmi.  Foredrag  i  det  medi- 
cinske  Selskbab  Kristiania.  Norsk  Magazin  for.  Lagevid.  R.  3,  Bd.  VIII, 
p.547. 

E.  Bull.  Et  Tilfalde  af  Pseudoleukatni  med  nogle  epikritiske  Betragt- 
ninger  over  kevkam.i,  Pseudoleukami  og  progressiv  perniciüs  Anami, 
Norsk  Magaz.  for  Lagevid.  R.  3,  Bd.  VIII  p.  855. 

C’est  en  1871.  que  Biermer  décrivit  pour  la  première  fois  la 
variété  d’anémie  qu’Immermann  qualifia  de  pernicieuse  et  de 
progressive.  Pendant  les  années  qui  suivirent,  la  littérature 
médicale  de  l’Allemagne  s’enrichit  de  nombreux  travaux  sur  le 
même  sujet,  tes  théories  et  les  discussions  qu’ils  renfermaient 
n’eurent  d’écho  ni  en  Suède  ni  en  Danemarck,  et  les  recueils 
scientifiques  de  ces  deux  pays  ne  font  mention  de  la  maladie  de 
Biermer  que  trois  ans  plus  tard. 

Bientôt  l’étude  des  affections  du  sang  reçut  en  France  une 
impulsion  extrêmement  vive;  les  travaux  de  MM.  Malassez  et 
Hayem  firent  entrer  une  nouvelle  méthode  dans  les  recherches 
cliniques  ;  la  numération  des  globules  rouges.  Aux  modes  d’exa¬ 
men  employés  jusqu’alors,  aux  analyses  chimiques  longues  et 
laborieuses,  on  substitua  des  procédés  plus  simples  et  plus  pré¬ 
cis.  Il  était  désorraaispossibled’enregistrerjourpar  jour  l’aug¬ 
mentation  ou  la  dimunition  des  hématies  contenues  dans  un 
volume  donné  de  sang,  de  l’exprimer  d’une  façon  rigoureuse 
et  de  voir  par  contre-coup  s’il  existe  une  variété  d'anémie  mé¬ 
ritant  à  juste  titre  le  nom  da  progressive. 

M' Sôrensen  mit  bientôt  à  profit  l’expérience  acquise.  Dès  1874, 
il  fit  connaître  dans  un  journal  danois  le  résultat  de  plusieurs 
numérations  de  globules  faites  dans  des  anémies  graves.  Pro¬ 
bablement  il  n’accordait  alors  à  ces  maladies  qu’une  atten¬ 
tion  restreinte;  c’était  surtout  à  la  méthode  et  à  ses  applica¬ 
tions  qu’il  s’intéressait.  Il  compta  les  hématies  chez  beaucoup 
d’individus  traités  à  rhôpital  communal  de  Copenhague  et 
consigna  le  résultat. de  ses  recherches  dans  un  travail  publié 
en  1876  (1).  _ _ . 

(1)  ündérsOgelsei’  om  Antallét  af  redè  og  livide  Blodlegemer  üildôr 
forskellige  fysiologiâke  og  patologiske  Tilstande.  KbliTn,  1876. 
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Cette  étude  lui  permit  d’établir  une  comparaison  intéressante 
entre  des  maladies  ayant  pour  caractère  commun  une  hypo- 
globulie  notable  et  aboutissant  toutes  à  la  cachexie  et  au  ma¬ 
rasme  ;  c’était  une  excellente  préparation  à  celle  des  affections 
proprement  dites  du  sang.  Il  avait  désormais  une  base  sérieuse, 
et  pouvait  montrer  les  différences  essentielles  que  présente  la 
dyscrasie  nouvelle  et  les  anémies  secondaires  des  personnes 
succombant  avec  des  lésions  tuberculeuses  ou  cancéreuses. 

Il  s’est  placé  surtout  à  ce  point  de  vue  dans  son  mémoire 
de  1877.  L’historique  y  occupe  peu  de  place,  les  discussions 
doctrinales  qu’il  est  impossible  de  négliger  dans  une  ques¬ 
tion  nouvelle  et  non  résolue  sont  simplement  indiquées.  M.  Sô- 
rensen  a  voulu  donner  à  son  travail  un  cachet  personnel. 
Ses  onze  observations  lui  ont  fourni  la  plupai't  des  matériaux 
qu'il  utilise.  11  ne  décrit  point  l’anémie  pernicieuse  d’après 
Biermer,  Quincke,  Immermann  ou  Eichhorst,  il  rapporte  sim¬ 
plement  ce  qu’il  a  vu.  Tous  les  malades  ont  été  traités  dans  le 
service  du  professeur  Brünniche  ou  du  D’’  Trier,  Sorensen  les 
a  suivis  ;  il  a  fait  lui-même  l’énumération  des  globules  et,  sauf 
dans  un  cas,  il  a  noté  les  particularités  cliniques  qui  se  sont 
présentées.  Le  travail  se  ressent  de  la  méthode  suivie;  il  est 
précis  et  affirmatif.  Certaines  opinions  sont  peut-être  hardies, 
certaines  conclusions  prématurées,  mais  les  unes  et  les  autres 
sont  dignes  d’attention;  elles  contribueront  probablement  à 
éclairer  plus  d’un  jDoint  obscur,  à  saper  plus  d’une  hypothèse  in¬ 
génieuse  mais  peu  conforme  aux  faits. 

Le  mémoire  de  Sorensen  a-t-il  éveillé  l’intérêt  des  médecins 
du  Nord  à  propos  d’un  sujet  dont  ils  s’étaient  jusqu’alors  peu 
occupés?  On  serait  tenté  de  le  croire  en  voyant  surgir  de  tous 
côtés  des  observationsd’anémieprogressive.Enl877,  M.Warf- 
vinge  en  lit  une  à  la  Société  de  médecine  de  Stockholm,  M.Wa- 
sastjerna  une  autre  à  la  Société  médicale  d’Helsingfors  ;  puis 
vient  un  troisième  cas  de  M.  Belfrage;  enfin  un  mémoire  tout 
récentde  M.  Schepelern.  Celui-ci  a  observé  sur  le  même  théâtre 
que  Sorensen,  et  comme  il  ne  nous  donne  point  in  extenso  tous  les 
faits  sur  lesquels  il  s’appuie,  il  nous  est  permis  de  supposer 
que  plus  d’un  a  été  déjà  rapporté  par  son  compatriote. 
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Les  documents  étaient  en  partie  les  mêmes;  les  conclusions 
ne  différaient  guère,  mais  les  méthodes  ne  présentent  aucune 
analogie.  Schepelern  a  vu  beaucoup,  il  parle  même  de  cas  qui 
remontent  à  1870,  néanmoins  il  se  défie  de  son  expérience.  A 
tout  instant  il  se  retranche  derrière  ses  devanciers.  S’agit-il 
d’un  diagnotic  difficile?  il  rapporte  les  observations  et  ne  con¬ 
clut  point,  il  a  même>oin  de  les  choisir  telles  que  le  lecteur 
est  obligé  de  partager  sa  réserve. 

Sôrensen  procède  autrement  ;  il  trouve  presque  toujours 
moyen  de  résoudre  les  problèmes  qu’il  s’est  posés.  A-t-il  affaire 
à  un  malade  à  lymphomes  multiples,  présentant  une  anémie 
grave  sans  leucocytose  et  marchant  rapidement  vers  la  ca¬ 
chexie?  il  compte  les  globules,  examine  le  fond  l’œil,  observe 
la  marche  des  tumeurs  ganglionnaires;  si  l’oligocythémie  s’ac¬ 
cuse,  s’il  y  a  des  hémorrhagies  rétiniennes,  si  l’état  des  gan¬ 
glions  reste  stationnaire  il  affirme  hardiment  qu’il  s’agit  d’une 
anémie  pernicieuse. 

C’est  au  microscope  et  à  l’ophthalmoscope  qu’il  demande  le 
dernier  mot  des  questions  difficiles.  Il  tient  grand  compte  des 
phénomènes  cliniques,  mais  il  n’entreprend  point  de  longues 
discussions  sur  leur  mécanisme.  Pour  les  souffles  cardio-vas¬ 
culaires,  par  exemple,  il  les  décrit  et  nous  prévient  qu’ils  sont 
loin  d’avoir  une  signification  constante.  Schepelern  au  con¬ 
traire,  oubliant  un  mocaent  qu’il  s’occupe  d’une  affection 
particulière,  expose  et  discute  longuement  les  théories  et  ar¬ 
rive  en  fin  de  compte  à  dire  qu’un  souffle  étant  donné,  il  est 
impossible,  d’après  ses  caractères,  de  remonter  à  sa  cause,  que 
sa  valeur  diagnostique  ou  pronostique  est  absolument  nulle 
dans  l’anémie  pernicieuse. 

Malgré  ces  différences,  ou  plutôt  à  cause  d’elles,  les  deux 
mémoires  sont  intéressants  ;  tous  deux  renferment  des  faits 
nombreux  bien  observés  et  décrits  avec  soin,  des  aperçus  ori-; 
ginaux;  la  timidité  de  l’un  peut  servir  de  correctif  à  la  har-: 
diesse  de  l’autre.  Nous  tâcherons  de  montrer  ce  que  chacun 
d’eux  renferme  de  particulier. 
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I. —  SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  plupart  des  malades  ont  présente  :  1“  un  affaissement  ar¬ 
rivant  peu  à  peu  à  l’impuissance  musculaire  et  à  la  prostra¬ 
tion;  2"  de  la  pâleur  des  muqueuses  et  de  la  peau  ;  3“  des  trou¬ 
bles  sensoriels  consistant  en  obnubilations  de  la  vue,  vertiges 
et  bourdonnements  d’oreille;  4“  des  souffles  cardio-vâscülaires  ; 
5“  des  hémorrhagies  dont  les  plus  fréquentes  ont  été  celles  de 
la  rétine.  Chez  plusieurs  Ces  accidents  ont  existé  à  pêüprès 
seuls  ;  chez  d’autres  ils  ont  été  accompagnés  du  côté  dé  là  res* 
pifâtibh  et  surtout  de  la  digestion,  dé  phénomènes  itnégulièrs 
dans  ieui*  Succession  et  variabieS  daüS  leur  intensité.  La  forme 
du  début  à  été  rarement  conservée  jusqu’à  la  fin;  malgré  les 
amélioratiohs  et  les  rétrocessions  apparentes,  la  marche  a  pré¬ 
senté  une  régularité  effrayante,  et  la  mort  est  arrivée  sans  Së- 
côüsse  lorsque  l'oligocythémie  était  exlrêmë. 

Voici  comment  les  choses  se  sont  passées  le  plus  souvent. 
Les  personnes  sont  entrées  à  l’hôpital  pour  un  malaisé  général, 
accompagné  de  fatigué  etd’affaiblissement;  Les  renseignements 
fournis  par  l’interrogation  ont  été  à  peu  prés  nuis.  Dans  aucun 
cas  on  n'a  noté  d’antécédents  héréditaires  défavorables;  Trois  ma¬ 
lades  seulement  avaient  eu,  à  des  Intervalles  relativement  rappro* 
chés,  des  affections  suffisamment  sérieuses  pour  les  empêcher 
de  vaquer  â  leurs  travaux;  l’un,  celui  qui  fait  lé  sujet  dé  l’ob* 
sérvation  XI  de  Sôrensen,  avait  été  traité  pour  un  rhumatismè 
sübaiguque  l’on  avait  cru  d'originé  blennorrhàgique  ;  un  autre 
parlait  de  fatigues  prolongées  ét  d’un  vif  chagrin;  Cêü.v  dé 
Wâffvlnge  et  de  Winge  vivaient  dans  des  conditions  hygié¬ 
niques  assez  mauvaises.  Le  silence  des  Observateurs  ttOUS  porte 
à  croire  qU’il  n'y  avait  rien  de  semblable  dans  les  autres  cas. 

Les  accidents  dataient,  tantôt  de  trois  à  quatre  moiS)  tantôt 
d’Un  an;  une  seule  malade  se  plaignait  de  digérer  difficilementi 
et-  dë  vomir  souvent  depuis  dix  ans.  Chez  une  autre  femme  le 
début  fut  brusque;  la  faiblesse  et  les  bourdonnements  d’oreille 
apparurent  en  même  temps  qu’une  diarrhée  séreusej  quatre 
jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital. 
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Souvent  l’anémie  arrive  à  Un  degré  prononcé  Sâns  que  les 
malades  en  aieilt  conscience.  Ils  se  plaignent  seulement  d’une 
céphalée  habituelle,  dé  vertiges,  de  troublés  passagers  ou  per¬ 
manents  de  la  Vue  ;  un  accident  insigniiîant  en  apparence  Suffit 
pour  tout  accélérer  ou  du  moins  pour  éveiller  l’attention. 
Une  personne  observée  par  Schepelern  eut  une  bronchite  très 
légère  ;  immédiatement  après,  survinrent  de  l’inappétcnces  des 
nausées  et  des  vomissements  sanguinolents.  Chez  une  autre 
les  phénomènes  initiaux  furent  des  àcüès  fébriles  irréguliers^  . 
avec  de  petits  frissons,  de  la  chaleur  et  de  la  sueur  (Bor,, 
obs.  III). 

Dans  plusieurs  cas  il  y  eut  de  la  sécheresse  de  là  bouche  et 
du  pharynx,  une  saveur  mal  déterminée  et  désagréable,  des 
renvois,  un  état  nauséeux  continuel;  quelques  malades  refu¬ 
sèrent  de  manger  dans  la  crainte  de  vomir  ensuite.  Un  ouvrier 
peintre,  atteint  à  Fâge  de  BO  ans,  digérait  assez  bien  les  ali¬ 
ments  liquides  ;  mais  aussitôt  après  l’ingeStion  d’une  substance 
solide  il  éprouvait  une  pénible  sensation  de  pesanteur  qui  ne 
cessait  qu’après  l’expulsion  du  contenu  de  l’estomac.  La  Sen¬ 
sibilité  épigastrique,  la  douleur,  les  hématémèses  ne  sont  pas 
rares;  elles  ont  même  fait  songer  plus  d’üne  fois  à  Un  ulcère 
simple  ou  à  un  cancer.  Parfois  il  n’y  a  que  des  troubles  intesti¬ 
naux:  une  constipation  opiniâtre)  une  diarrhée  séreuse  rebelle 
avec  dé  la  douleur  et  du  ténesmé. 

Les  symptômes  pulmonaires  du  début  sont  peu  fréquents; 
on  a  noté  de  la  toux  avec  expectoration  sanguinolente,  de 
vagues  douleurs  thoraciques,  üh  point  de  côté,  une  dyspnée 
continué  ou  intermittente. Un  malade  àvaittoutés  les  nuits  des 
accès  d’étouffement  qui  cessaienl  lorsqu’il  se  mettait  stir  son 
séant;  chez  un  autre  l'anémie  avait  l'aspect  d’une  phthisie 
commençante  caractérisée  par  des  hémoptysies  et  des  sueués 
nocturnes. 

Au  moment  de  l’entrée  à  l’hôpital  l’attention  a  été  attirée  par 
l’état  général  :  la  pâleur  des  téguments  est  extrême,  souvent 
ils  présentent  un  reflet  jaunâtre  comme  chez  les  cancéreux  ar¬ 
rivés  à  Une  période  avancée  de  la  cachexie.  Lés  yeux  sont  en¬ 
tourés  d’un  cercle  bleuâtre,  mais  on  n’a  jamais  noté  de  oyahose 
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vraie,  les  lèvres  sent  blêmes,  les  gencives  excoriées  et  sai¬ 
gnantes;  parfois  il  y  a  des  zones  irrégulières  de  pigmentation 
à  la  face,  aux  épaules,  aux  membres.  Un  malade  présentait 
des  taches  ecchymotiques  sur  les  jambes  et  le  thorax;  les  unes 
semblaient  récentes,  les  autres  étaient  en  voie  de  résorption.  On 
apprit  que,  depuis  plusieurs  mois,  il  en  avait  eu  à  divers  re¬ 
prises. 

L’œdème  est  rare  et  peu  étendu  :  on  l’a  constaté  au  niveau 
des  malléoles,  une  seule  fois  à  la  face  dorsale  de  la  main  et  des 
pieds,  mais  il  s’agissait  d’un  rhumatisant  ayant  eu  récemment 
des  manifestations  articulaires. 

Lorsqu’il  y  a  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  une  expectoration 
suspecte,  on  ne  trouve  presque  rien  à  la  percussion  et  à  l’aus¬ 
cultation.  Schepelern  etSorensen  ont  noté  une  submatité  unila¬ 
térale  peu  étendue  accompagnée  de  respiration  bronchique  et 
de  quelques  râles  humides;  ces  accidents  disparurent  d’eux- 
mêraes  en  quelques  jours. 

Les  symptômes  cardiaques  ont  été  plus  fréquents  ;  il  y  a  eu 
de  la  douleur  précordiale,  un  soulèvement  perceptible  de  la  ré¬ 
gion  au  moment  des  battements,  une  augmentation  de  la  zone 
de  matité;  à  l’auscultation  on  a  trouvé  des  souffles  ayant  parfois 
leur  maximum  à  la  pointe  et  correspondant  aux  deux  temps; 
on  les  a  souvent  entendus  à  la  base,  souvent  aussi  ils  ont  pré¬ 
senté  la  même  intensité  dans  toute  la  région.  Ils  se  prolongent 
dans  les  vaisseaux  du  cou  y  sont  parfois  mieux  accusés  qu’au 
niveau  des  orifices  du  cœur. 

Chez  quelques-uns  le  souffle  cervical  était  renforcé  dans  la 
station  verticale,  chez  d’autres  il  était  plus  net  dans  le  décubitus 
dorsal  ;  il  peut  être  continu  d’un  côté  et  intermittent  de  l’autre. 
Les  variations  de  timbre  et  d’intensité  sont  nombreuses  : 
Tantôt  on  entend  un  bruit  musical,  un  susurrus  continu  et 
régulier;  d’autres  fois  un  murmure  râpeux  et  difficile  à  qua¬ 
lifier.  Du  reste,  les  souffles  de  l’anémie  pernicieuse  présentent 
les  mêmes  caractères  et  les  mêmes  nuances  que  ceux  de  la 
chlorose  vulgaire.  On  doit  remarquer  seulement  que  dans  le 
premier  cas  leur  diminution  correspond  à  une  amélioration 
de  l’état  général.  Ici  au  contraire,  et  Sôrensen  insiste  beaucoup 
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sur  ce  fait,  la  même  relation  n’existe  plus,  le  souffle  diminue 
parfois  dans  le  cours  de  la  maladie  sans  que  la  marche  subisse 
le  moindre  arrêt.  On  a  vu  des  individus  qui  dès  leur  entrée  à 
l’hôpital  étaient  exténués,  dont  l’olicythémie  était  arrivée  à  un 
haut  degré  et  qui  n’ont  présenté  des  souffles  que  dans  les  der¬ 
niers  jours  de  la  vie.  Schepelern  a  noté  quelquefois  des  batte¬ 
ments  dans  les  jugulaires. 

Plusieurs  malades  avaient  eu,  même  avant  l’entrée,  des  hé¬ 
morrhagies;  les  épistaxis  et  les  stomatorrhagies  ont  été  sur¬ 
tout  fréquentes  ;  aucune  observation  ne  parle  d’hématurie  ou  de 
pertes  utérines. 

On  a  remarqué  une  seule  fois  l’obscurité  du  son  obtenu 
par  la  percussion  dans  les  parties  déclives  de  l’abdomen,  dans 
d’autres  cas,  les  anses  intestinales,  distendues  par  les  gaz,  pro¬ 
duisaient  de  la  sonorité  et  même  du  tympanisme  ;  l’augmen¬ 
tation  de  la  matité  hépatique  et  splénique  a  été  enregistrée; 
il  n’y  a  eu  d’albuminurie  vraie  que  chez  un  malade. 

I.es  premiers  examens  suffirent  pour  mettre  en  évidence 
l'absence  de  toute  proportion  entre  les  accidents  anémiques  et  les 
phénomènes  locaux.  La  pâleur  était  extrême,  les  forces  ôtaient 
abattues  à  un  tel  point  que  la  plupart  des  malades  montaient 
difficilement  les  escaliers.  Dans  les  cas  les  plus  favorables  un 
effort  musculaire  énergique  pouvait  être  fait,  mais  un  long 
travail  était  impossible.  L’attention  était-elle  attirée  du  côté 
du  cœur?  La  marche  des  symptômes  s’accordait  mal  avec  l’hy¬ 
pothèse  d’une  lésion  valvulaire,  il  eût  fallu  admettre  que  l’indi¬ 
vidu  était  arrivé  à  la  cachexie  cardiaque  sans  passer  par  les 
périodes  asystoliques.  Dans  un  cas  où  le  volume  du  foie  était 
augmenté  on  songea  momentanément  à  une  cirrhose,  mais  il  n’y 
avait  point  d’ascite.Lors  même  quelestroubles  gastro-intestinaux 
ont  prédominé,  lorsque  la’maladie  a  gardé  pendant  longtemps 
le  masque  d’une  affection  cancéreusede  l’estomac  ona  trouvé  les 
mêmes  anomalies  ;  les  malades  vomissent,  pâlissent,  prennent 
la  teinte  jaune  paille  et  cependant  ils  conservent  de  l’embon¬ 
point.  En  présence  de  ces  processus  bizarres  et  contradictoires 
on  songe  à  examiner  le  sang  et  à  compter  les  globules.  Dans , 
tous  les  cas  on  a  trouvé  une  diminution  considérable,  que  Sôrensen 
ï.  145.  6 
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considère  comme  pathognomonique.Jamaisilti’avu  rien  de  sem¬ 
blable  dans  les  anémies  secondaires.  Il  admet  avec  M.  le  pro¬ 
fesseur  Hayem  que  la  quantité  des  globules  rouges  chez  l’indi¬ 
vidu  sain  est  de  5  millions  par  millim.  c.  de  sang.  Au  moment  de 
l’entrée  oi|  peu  de  jours  après,  cette  quantité  était  constamment 
réduite  au  quart.  Gent-douze  jours  avant  la  mort  il  a  trouvé 
1“,2  (1)  chez  un  de  ceux  dont  l’état  général  était  le  plus  satis¬ 
faisant,  dont  l’anémie  marchait  le  plus  lentement.  Cette  hypo- 
glohulie  augmente  jusqu’à  la  fin  :  c’est  le  phénomène  fonda¬ 
mental  ;  les  autres  manifestions  peuvent  se  succéder,  alterner, 
disparaître,  chaque  nouvel  examen  du  sang  démontrera  son 
appauvrissement  en  hématies. 

Du  reste,  à  partir  du  jour  de  l’entrée  à  l’hôpital,  la  maladie 
conserve  assez  bien  sa  physionomie  :  la  pâleur  s’accentue,  les 
souffles  cardio-vasculaires  changent  de  caractère  et  d’intensité, 
mais  persistent,  U  y  a  parfois  des  épisodes  passagers.  A  mesure 
qu’on  avance,  la  tendance  aux  hémorrhagies  s’accentue  ;  on  a  vu 
la  muqueuse  de  la  face  interne  des  joues  s’excorier  au  contact 
d’une  canine  irrégulière  et  pointue  ;  afin  d’éviter  la  douleur  et 
le  suintement  consécutifs  on  fit  l’avulsion  de  la  dent  qui  pen¬ 
dant  plusieurs  jours  fut  suivie  de  petites  hémorrhagies. 

Chez  un  autre  malade  l’aspect  scorbutique  des  gencives  et 
les  écoulements  sanguinolents  ont  duré  jusqu’à  la  fin.  Les 
épistajcis  sont  communes  et  en  général  peu  inquiétantes. 

L’hémorrhagie  qui  paraît  caractéristique,  celle  que  Schepe- 
iern,  comme  Warfwinge,  comme  Belfrage  ont  constamment 
trouvée,  c’est  Xhémorrhagie  rén'mmwe.  Dans  les  onze  observa¬ 
tions  de  Bôrensen  elle  a  été  notée  dix  fois  et  il  est  probable 
qu’elle  avait  existé  dans  la  onzième.  On  n’avait  pas  compté 
les  globules;  le  diagnostic  n’avait  point  été  formulé  pendant 
la  vie  et  l’auteur  ne  l’a  fait  qu’en  rapprochant  la  description 
nécroscopique  de  la  relation  inscrite  sur  les  registres  de  l’hô¬ 
pital.  Mais  ces  accidents  intra-oculaires  ne  sont  point  saillants; 
ils  échappent  au  malade,  dont  l’acuité  visuelle  n’est  presque 


(1)  Nous  prendrons  le  miUion  pour  unité  et  nous  indiquerons  par  des  dé¬ 
cimales  les  fractions  de  millian, 
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jamais  diminuée,  au  médecin  (jui  ne  songe  à  examiner  le  fond 
de  l’œil  que  quand  il  a  pensé  à  l’anémie  pernicieuse.  Les  ex- 
travasats  siègent  près  de  la  papille,  sur  le  pourtour  des  vais¬ 
seaux  rétiniens  ;  ils  orit’une  forme  plus  ou  moins  régulière,  une 
étendue  variable.  Dans  les  hémorrhagies  précoces,  on  a  pu 
assister  aux  diverses  phases  de  la  résorption  à  tel  point  que 
vers  la  fin  il  n’existait  plus  qu’un  léger  dépôt  de  pigment  aux 
endroits  où  l’on  trouvait  auparavant  des  taches  rouges.  Cer¬ 
tains  individus  ont  eu  de  l’œdème  péripapillaire  ;  chez  un  des 
malades  de  Schepelern,  Ingerslev  constata  la  déchirure  de- la 
membrane  limitante  interne  et  la  pénétration  du  sang  dans  le 
corps  vitré,  Signalons  encore  des  points  blanchâtres  entre  les 
ecchymoses  ou  leurs  résidus,  nous  aurons  à  revenir  sur  eux. 

Autant  les  accidents  rétiniens  sont  fréquents,  autant  la  fièvre 
est  rare  ;  on  l’a  observée  parfois  dès  le  début,  mais  souvent 
elle  n’arrive  que  vers  le  milieu  de  la  maladie  ou  beaucoup  plus 
tard  ;  elle  est  irrégulière,  l’acmé  thermique  est  atteint  le  soir, 
le  matin  ou  vers  midi  ;  souvent  une  légère  élévation  coïncide 
avee  une  recrudescence  de  toux  et  dyspnée,  et  cesse  spontané¬ 
ment  comme  ces  symptômes.  Notons  l’absence  du  parallélisme 
entre  le  pouls  et  la  température.  En  règle  générale,  le  nombre 
des  pulsations  s’accroît  à  mesure  qü’on  avance;  l’hyperthermie 
ne  suit  pas  la  même  marche.  On  a  vu  72  pulsations  avec  37,4  ; 
le  lendemain  on  n’avait  plus  qüe  36,8  et  le  pouls  était  monté 
à  96.  Il  est  arrivé  à  108,  à  112,  à  120,  lors. même  qu’il  n’y  avait 
pas  de  chaleur  de  la  peau. 

Dans  les  deux  cas,  la  marche  est  la  même,  la  prostration 
vient  vite  ;  elle  fut  une  fois  telle  que  la  malade  ne  pouvait  plus 
maintenir  dans  sa  bouche  les  aliments  solides;  la  mort  est 
parfois  hâtée  par  une  affection  intercurrente  ;  on  a  vu  une  né¬ 
phrite  parenchymateuse  aiguë,  une.  phlegmatia  alba  dolens, 
une  angine  gangréneuse. 'Vasastjerna  a  constaté  vers  la  fin  de 
la  contracture  spasmodique  des. membres  inférieurs. 

Il  est  difficile  d’indiquer  la  durée  de  l’anémie  pernicieuse. 

«  Personne,  dit  Sôrensen,  n’a  pu  dire  exactement  l’époque 
du  début,  parce  qu’il  n’avait  été  signalé  par  aucun  symptôme 
inquiétant.  Il  paraîtrait,  d’après  les  indications  fournies  par  le 
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séjour  à  l’hôpital,  que  le  terme  le  plus  éloigné  a  été  un  an,  le 
plus  rapproché  un  mois.  » 

IL  Anatomie  pathologique. 

L’examen  superficiel  des  cadavres  n’a  offert  rien  de  particu¬ 
lier  :  on  a  constaté  un  peu  d’œdème  et  de  suffusion  sanguine 
dans  les  parties  déclives  ;  le  pannicule  adipeux  sous-cutané 
était  plus  ou  moins  riche  ;  les  muscles  étaient  grêles  et  pâles. 
Il  n’est  point  question  d’hémorrhagies  interstitielles  analogues 
à  celles  que  Stricker  a  rencontrées  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  (1).  Schepelern  n’a  jamais  trouvé  de  stéatose  muscu¬ 
laire  ailleurs  que  dans  le  cœur.  Ses  recherches  sur  ce  point  ' 
confirment  celles  des  auteurs  allemands  :  «  A  propos  de  cinq 
cas  que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner,  ditM.Bichhorst  dans  son 
dernier  travail,  je  puis  affirmer  que  la  structure  des  fibres 
musculaires  de  la  vie  de  relation  était  complètement  intacte. 
Les  fibrilles  avaient  leur  largeur  et  leur  striation  normales,  et  il 
n’y  avait  pas  trace  de  dégénérescence  graisseuse  (2).  » 

Les  caractères  physiques  et  chimiques  du  sang  sont  peu  im¬ 
portants;  il  est  clair  et  en  très  petite  quantité.  L’anémie 
viscérale  est  constante  et  générale;  elle  frappe  au  même  degré 
les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ;  c’est  le  principal  point 
de  ressemblance  des  examens  nécroscopiques. 

Les  lésions  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  ont  été  assez 
rares  ;  Eichhorst  parle  de  dépôts  pseudo-membraneux  s’éten¬ 
dant  parfois  sur  toute  la  face  interne  de  la  pie-mère  correspon- 
dantà  la  convexitédes  hémisphères. Ni  Schepelern, ni  Sôrensen, 
ni  les  autres  ne  mentionnent  rien  de  pareil,  dans  un  cas  seule¬ 
ment  on  trouva  à  la  surface  de  la  dure-mère  une  néo  mem¬ 
brane  assez  mince,  renfermant  un  peu  de  sang  dans  son  épais¬ 
seur  ;  dans  un  autre  cas,  il  y  avait  de  petits  caillots  à  la 
face  supérieure  de  circonvolutions  et  au  niveau  de  la  face  in¬ 
férieure  du  lobe  frontal  gauche. 

Presque  toujours  on  voit  une  quantité  de  sérosité  plus  forte 


(1)  Charité-Aiinalen  Jahrgang  II,  Berlin,  1877,  p.  287,  299. 

(2)  Die  progressive  pemiciôse,  Anâmie,  Leipzig,  1878,  p.  244. 
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que  de  coutume  dans  les  mailles  de  la  pie-mère  et  dans  les 
ventricules.  Comme  Muller,  Eichhorst,  etc.  Sorensen  a  trouvé 
des  hémorrhagies  punctiformes  dans  le  cerveau  et  le  cervelet; 
elles  siégeaient  à  la  fois  dans  la  substance  blanche  et  la  sub¬ 
stance  grise. 

On  a  constaté  après  la  mort  des  hémorrhagies  rétiniennes 
qui  étaient  restées  inaperçues  pendant  la  vie.  Schepelern  n’a 
trouvé  qu’une  fols  la  dégénérescence  graisseuse  des  capillaires. 
■Il  croit  même  que  quand  les  vaisseaux  sont  intacts,  les  glo¬ 
bules  rouges  sortent  par  diapédèse.  Cet  auteur  n’a  pas  été 
plus  heureux  dans  ses  recherches  sur  les  points  blanchâtres 
rétiniens  que  l’on  voit  pendant  la  vie  ;  il  nie  que  ce  soient  des 
globules  rouges  en  voie  de  résorption,  comme  l’a  dit  Horner, 
parce  que  ceux-ci  se  transforment  en  granulations  pigmen¬ 
taires  et  non  en  petites  masses  blanches.  Mais  l’examen  mi¬ 
croscopique  ne  lui  a  rien  appris  sur  eux  :  il  les  a  trouvés  abso¬ 
lument  sans  structure. 

Les  lésions  pleuro-pulmonaires  n’ont  été  ni  importantes, 
ni  communes  ;  on  a  signalé  une  ou  deux  fois  la  présence  dans 
la  plèvre  de  sérosité  claire  ou  sombre,  des  ecchymoses  sous- 
pleurales  assez  étendues.  A  part  leur  pâleur  et  une  ou  deux 
hémorrhagies  parenchymateuses,  les  poumons  n’ont  présenté 
à  la  coupe  que  de  l’œdème,  de  l’emphysème  et  de  la  sclérose 
des  sommets. 

Warfwinge  a  vu  des  adhérences  entre  les  deux  feuillets  péri¬ 
cardiques  ;  on  a  trouvé  plusieurs  fois  de  la  sérosité  dans  la 
cavité,  des  ecchymoses  à  la  surface  interne  ou  externe. 

La  dilatation  du  cœur  était  générale  ou  limitée  au  ventricule 
droit,  plus  rarement  aux  cavités  gauches,  elle  ne  résultait 
point  de  lésions  d’orifice,  du  moins  aucune  observation  n’en 
mentionne.  Au  contraire,  la  dégénérescence  graisseuse  a  été 
constante;  tantôt  elle  était  bornée  aux  muscles  papillaires, 
d’autres  fois  elle  s’étendait  à  tout  le  myocarde;  même  à  l’œil,  on 
distinguait  au-dessous  du  feuillet  viscéral  du  péricarde  des 
stries  et  des  lâches  jaunâtres  ;  des  lésions  analogues  existaient 
dans  l’aorte.  On  a  trouvé  très  souvent  sur  la  tunique  interne 
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des  plaques  graisseuses.  L’endocardite  fibreuse  est  mentionnée 
dans  deux  observations  de  Sôrensen. 

:  Les  lésions  des  viscères  abdominaux  sont  moins  fréquentes 
que  celles  du  cœur,  mais  présentent  avec  elles  une  grande  ana¬ 
logie.  Eichhorst  nie  presque  la  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  hépatiques,  «  On  trouve  souvent,  dit-il,  le  foie  gras  à 
la  suite  de  l'anémie  pernicieuse  pi’ogressive,  de  sorte  que  les 
degrés  de  la  dégénérescence  peuvent  être  établis  entre  de  très 
larges  limites,  »  et  il  a  soin  d’ajouter  quelques  lignes  plus  loin  : 

«  Dans  mes  observations  personnelles,  je  n’ai  jamais  réussi  à 
rencontrer  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules.  Elles 
étaient  tout  à  fait  normales  ou  présentaient  un  léger  trouble 
granuleux  que  l’on  a  donné  récemment  et  avec  vraisemblance 
comme  un  phénomène  cadavérique.  » 

Sôrensen  est  plus  affirmatif.  Dans  tous  ses  faits,  sauf  un  seul, 
les  cellules  hépatiques  avaient  subi  en  partie  la  transformation 
granuleuse  de  Klebs,  en  partie  la  dégénérescence  graisseuse 
vraie;  il  considère  même  la  première  altération  comme  un  stade 
peu  avancé  de  la  seconde.  Le  même  auteur  a  constaté  en  outre 
une  hépatite  interstitielle  limitée  et  des  ecchymoses  périphéri¬ 
ques. 

Les  lésions  de  la  rate  ont  été  rares  et  sans  intérêt.  Deux  ou 
trois  fois  on  l’a  trouvée  hypertrophiée  ;  les  trabécules  et  les 
follicules  étaient  absolument  normaux;  une  seule  fois  il  y 
avait  des  ecchymoses  à  la  surface. 

Comme  désordres  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  mentionnons 
des  cicatrices  et  des  kystes  au  niveau  de  la  petite  courbure  delà 
gastrite  chronique,  une  teinte  d’un  gris  jaunâtre  de  la  mu¬ 
queuse,  du  gonflement  des  glandes' de  Peyer  CVarfvinge). 

On  a  trouvé  la  dégénérescence  granuleuse  du  parenchyme 
des  deux  reins,  une  dégénérescence  graisseuse  de  l’épithélium 
des  tubuli,  de  la  néphrite  interstitielle,  des  infarctus  et  des  hé¬ 
morrhagies  à  la  surface,  la  stéatose  de  la  substance  corticale  a 
été  très  fréquente.  Vasastjerna  a  vu  des  ecchymoses  à  la  sur¬ 
face  de  la  capsule  surrénale  droite,  SOrensen  une  cystite  chro¬ 
nique  en  même  temps  qu’une  néphrite  interstitielle. 
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III.  —  Origine  et  mécanisme  des  principaux  psénoménes. 

1°  Oliffocythémie.  —  Nous  avons  indiqué  la  diminution  pro¬ 
gressive  du  nombre  des  globules  sans  tenir  compte  des  dif¬ 
férences  de  forme  ou  des  nuances  de  coloration.  Il  y  a  sous 
ce  rapport  des  variations  moins  significatives,  mais  aussi  sen¬ 
sibles  que  dans  la  quantité.  Sorelisen  parle  de  globules 
volumineux  pâles  et  plus  ou  moins  réguliers  et  de  globules  nains 
de  deux  espèces:  les  uns  sphériques  et  parfaitement  formés, les 
autres  parfois  tellement  irréguliers  qu’il  se  demande  si  ce  sont 
en  réalité  des  hématies.  Les  gros  sont  communs,  les  micro¬ 
cytes  au  contraire  sont  toujours  en  petit  nombre.  Dans  un 
travail  de  1876,  M.  Eichhorst  avait  émis  l’opinion  que  leur 
présence  dans  le  sang  est  caractéristique  de  l’anémiepernicieuse, 
qu’on  ne  les  rencontre  ni  dans  les  chloroses,  ni  dans  les  dyscra- 
sies  secondaires  à  marche  lente;  les  recherches  de  M.  Hayem 
ont  démontré  que  cette  opinion  était  inexacte. 

«  C’est  dans  les  anémies  de  moyenne  intensité,  dit  ce  savant 
observateur,  alors  que  le  nombre  des  globules  est  relativement 
élevé  (quelquefois  plus  élevé  qu’à  l’état  normal),  que  ces  petits 
globules  sont  particulièrement  abondants.  »  Eichhorst  lui-même 
se  rallie  à  ces  idées.  Il  donne  dans  sa  dernière  monographie  les 
mensuraiions  de  M.Hayem,et  il  ajoute  sous  forme  de  conclusion  : 
K  Ce  n’est  pas  sans  raison  que  j’ai  rapporté  ici  ces  résultats,  ils 
m’ont  évité  la  peine  de  donner  ceux  de  mes  propres  recherches. 
Les  conclusions  auxquelles  elles  m’ont  conduit  sont  de  tout 
point  conformes  aux  précédentes.» 

Celles  de  Schepelern  et  surtout  Sôrensen  pourraient  leur 
apporter  un  nouvel  appoint,  Le  second  insiste  sur  la  dif¬ 
férence  que  présente  le  sang  des  chlorotiques  et  celui  des 
individus  atteints  d’anémie  pernicieuse,  Dans  le  premier  cas, 
il  y  a  microcythémie,  dans  le  second  on  trouve  surtout  des 
globules  volumineux  (parfois  leur  diamètre  s’élève  jusqu’à  13 1*), 
Quelques-uns  présentent  un  amincissement  terminal,  une  sorte 
de  prolongement  constaté  également  par  Warfwingé  et  ëchepe- 
lern.  Ce  dernier  les  a  vus  animés  de  mouvements  amiboïdes; 
il  en  conclut  que  la  transformation  des  leucocytes. en  héma- 
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ties  indiquée  par  Pilz  (1)  n’est  point  complète  à  ce  moment  parce 
que  le  protoplasme  n’a  pas  perdu  sa  motilité.  Sorensen  a  vu 
les  petits  globules  irréguliers  rapprochés  les  uns  des  autres 
réunis  en  collection  ;  les  gros  présentaient  parfois  des  stries  et 
des  étranglements,  indices  d’une  segmentation  imminente.  Tous 
ces  faits  ont  leur  importance,  carl’oligocythémie  n’est  pas  encore 
suffisamment  expliquée.  Elle  peut  survenir  de  trois  manières  ; 

1“  Parce  que  la  genèse  des  hématies  se  fait  mal. 

2“  Parce  que  leur  destruction  est  trop  active. 

3“  Par  suite  de  la  combinaison  de  ces  deux  causes. 

Chaque  hypothèse  a  ses  partisans.  On  a  comparé  l’anémie 
pernicieuse  à  celle  des  tropiques  avec  laquelle  elle  offre  en  effet 
plus  d’une  ressemblance.  Les  recherches  de  Griesinger  (2) 
et  de  Wucherer  (3)  ont  démontré  que  cette  dernière  a  pour  cause 
principale  des  hémorrhagies  intestinales  déterminées  par  la 
présence  d’un  helminthe  dans  le  tube  digestif,  le  dystoma 
hæmatobium. 

En  commençant  la  lecture  du  mémoire  de  Schepelern,  on 
croirait  qu’il  adopte  a  priori  cette  théorie  et  que  tout  ce  qui 
va  suivre  est  destiné  à  l’étayer.  Il  rappelle  les  expériences 
relatives  à  l’influence  des  saignées  répétées  sur  l’économie  ;  il 
parle  des  recherches  de  Ponfick  sur  les  rapports  des  anémies 
et  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  (4J  et  cite  même 
deux  observations  personnelles  dans  lesquelles  des  hémorrha¬ 
gies  de  cause  visible  ont  pu  déterminer  un  processus  analogue 
à  l’anémie  pernicieuse.  Ces  faits  sont  il  est  vrai  peu  probants  : 
l’un  d’eux  est  relatif  à  une  femme  qui  avait  un  fibrome  uté¬ 
rin  en  partie  gangrené;  on  ne  sait  si  la  septicémie  n’a  pas  joué 
un  rôle  important  dans  la  production  des  accidents,  la  seconde 
observation  a  pour  sujet  un  scorbutique. 

Si  l'on  réussissait  à  établir  la  similitude  de  la  maladie  avec 
les  anémies  produites  par  les  saignées  répétées,  on  pourrait 
songer  avec  quelque  raison  à  une  destruction  autochtone  des 

(1)  Deutsch.  Arclùv.  f.  Klin,  medic.,  Heft.,  décembre  1877. 

(2)  Arch.  f.  Physiol.,  Heilk,  1854. 

(3)  Deutsch.  Archiv.  f.  lOin.  médecin.,  Bd.  X,  p.  379,  1872. 

(4)  Berl.  Klin.  Wochenschr.,  1873,  n»  1. 
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hématies.  Mais  les  analogies  sont  rares  et  Schepelern  est  obligé 
d’avouer  que  pour  produire  expérimentalement  des  phénomènes 
d’anémie  grave,  il  faut  régler  avec  un  soin  extrême  les  déperdi¬ 
tions  sanguines  et  l’alimentation.  En  allant  trop  vite  on  tue  les 
animaux  en  quelques  jours  ;  si  l’on  est  trop  circonspect  ils 
s’habituent  à  la  soustraction  globulaire,  la  réparent  rapidement 
et  ne  s’en  portent  que  mieux. 

Ce  qu’on  a  dit  à  propos  de  la  chlorose  des  tropiques  ne  prouve 
rien  ;  c’est  une  maladie  mal  connue,  et  si  dans  quelques  cas 
on  a  constaté  la  présence  du  dystoma  hæmatobium,  rien  ne 
prouve  qu’elle  soit  constante. 

Schérer  a  prétendu  il  y  a  longtemps  déjà  que  dans  certaines 
anémies  le  sérum  devient  acide  et  dissout  immédiatement  les 
globules  rouges  (1).  Sorensen  a  cherché  si  la  chose  arrive  dans 
l’anémie  pernicieuse;  il  fit  chez  un  de  ses  malades,  une  saignée 
de  15  grammes  à  une  des  veines  dorsales  de  la  main  ;  la  coa¬ 
gulation  eut  lieu  comme  d’habitude.  La  réaction  du  sérum  sur 
le  papier  de  tournesol  était  alcaline.  L’auteur  prit  en  même 
temps  du  sang  chez  un  jeune  homme  atteint  d’une  affection 
cardiaque  sans  oligocythémie  ;  il  soumit  les  globules  de  son 
propre  sang  à  l’action  des  deux  sérums  ;  ni  l’un  ni  l’autre 
n’exerça  sur  eux  une  action  destructive.  La  démonstration  était 
suffisamment  probante. 

Des  recherches  d’un  autre  ordre  ont  conduit  aux  mêmes 
conséquences  ;  l’hémoglobine  s’élimine  par  les  urines  à  l’état 
d’urée  ou  de  matière  colorante  ;  on  devrait  retrouver  ces  sub¬ 
stances  en  quantité  anormale  si  la  désagrégation  globulaire 
était  exagérée.  Jamais  ni  Schepelern  ni  Sorensen  n’ont  vu  d’azo- 
turie.  Au  contraire  chez  tous  les  individus  atteints  d'anémie 
pernicieuse  la  quantité  excrétée  en  24  heures  était  au-dessous  de 
la  moyenne  physiologique  ;  il  n’y  avait  pas  plus  d’acide  urique 
que'dans  les  cas  ordinaires  et  les  urines  étaient  le  plus  souvent 
pâles. 

On  n’a  donc  point  affaire  à  une  destruction  exagérée  des  glo¬ 
bules,  mais  un  défaut  de  formation.  Par  suite  de  quelles  cir- 


(1)  Chemisohe  und  mikroskop.  Untersuchungen  zur  Pathologie,  1844. 
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constances  se  produit-il  ?  Ce  qu’on  sait  là-dessus  se  réduit  à 
peu  de  chose.  On  parle  à  chaque  instant  de  l’hématopoïèse^ 
comme  si  son  siège  était  déterminé  d’une  manière  rigoureuse. 

On  a  cherché  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  ganglions 
lymphatiques,  et  les  seules  lésions  qu’on  a  trouvées  sont  des 
Suites  et  non  des  causes  de  l’anémie.  La  moelle  des  os  a  été  ex¬ 
plorée  avec  soin,  on  a  cru  y  rencontrer  des  lésions.  Pepper, 
Scheby-Buch,  Bradbury  et  Cohnheim  en  ont  donné  des  des¬ 
criptions  minutieuses,  mais  peu  démonstratives.  Les  observa¬ 
tions  des  médecins  danois  et  suédois  ne  renferment  guère  de 
données,  la  moelle  était  dans  un  ou  deux  cas  plus  rouge  qu’à 
l’état  normal  ;  on  a  décrit  des  caractères  micrographiques  sans 
s’ÿ  arrêter  longtemps.  D’ailleurs  la  question  de  l’hématopoièse 
médullaire  a  été  remise  sur  le  tapis  cette  année  parM.Pouchet 
il  a  fort  entamé  la  doctrine  de  Bizozzera  (1).  Si  de  nouveaux 
faits  viennent  lui  donner  raison  il  sera  parfaitement  inutile  de 
chercher  de  ce  côté  l’origine  de  l’hypoglobulie. 

Los  recherches  de  SOrensen  prouvent  seulement  qu’un  cer¬ 
tain  nombre  des  plus  volumineux  globules  peuvent  se  diviser 
en  microcytes  irréguliers;  mais  la  déliquation  vraie,  si  l’on 
peut  s’exprimer  de  la  sorte,  n’est  ni  démontrée,  ni  probable. 

Le  nombre  des  leucocytes  est  ordinairement  normal;  il  y  a  ce¬ 
pendant  vers  la  fin  de  la  maladie  une  augmentation  apparente 
par  suite  de  la  diminution  des  globules  rouges.  Une  ou  deux 
fois  on  a  constaté  un  léger  degré  de  leucocytose.  Ce  phénomène 
a  été  passager  et  sans  importance. 

S”  AffaibUssQmmt  muscalaire.  — ■  Les  altérations  des  muscles 
ne  sont  nullement  en  rapport  avec  l’impuissance  motrice  des 
derniers  jours,  On  n’a  guère  signalé  que  la  gracilité  et  la 
pâleur;  les  ecchymoses  ont  été  rencontrées  une  seule  fois. 
Sôrensen  pour  expliquer  la  disproportion  entre  les  symptômes 
et  les  lésions,  met  les  premiers  sur  le  compte  du  système  ner¬ 
veux,  pour  lequel  le  sang  n’est  plus  un  excitant  suffisant,  Les 
malades  ne  s’aperçoivent  pas  d’abord  de  la  diminution  de  leurs 
forces;  un  d'eux  arrivant,  à  rhôpital  dans  un  état  d’oligocythé- 


(1)  Spç,  de  wplpgip,  m^s  1879, 
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miô  avancée  se  plaignait  de  se  fatiguer  vite,  mais  ses  contrae- 
tions  musculaires  lui  paraissaient  avoir  la  même  énergie  qu’au^ 
paravant.  Le  repos  amène  une  accumulation  momentanée  d’ir¬ 
ritabilité  nerveuse  et  un  effort  est  possible.  Cette  faible  épargne 
est  vite  épuisée  et  tel  malade  qui  soulève  sans  peine  un  lourd 
fardeau  ne  pourra  soutenir  une  marche  un  peu  prolongée  et 
manifestera  une  répugnance  profonde  pour  le  mouvement  et 
l’exercice. 

3°  Troubles  digestifs.  —  Frappé  dé  leur  fréquence  et  de  leur 
gravité  apparente,  Fenwick  a  cru  qu'ils  constituaient  non 
Un  simple  accident,  mais  une  manifestation  de  la  cause  première 
de  beaucoup  d'anémies.  11  a  trouvé  plusieurs  fois  de  la  sclérose 
des  glandes  de  l’estomac.  Aucune  des  autopsies  faites  en  Da¬ 
nemark  et  en  Suède  ne  la  mentionne.  Sôrènsen  parle  de  ca¬ 
tarrhe  gastrique  chronique,  de  cicatrices  peu  étendues,  de 
kystes  de  la  petite  courbure  ;  cela  indique  que  l’estomac  a  été 
examiné  sérieusement  et  que  si  la  lésion  est  passée  sous  silence 
ce  n’est  point  à  cause  de  l’insuffisance  des  recherches.  Schepe- 
lern  a  même  voulu  vérifier  l’hypothèse  de  Fenwick,  il  a  examiné 
au  microscope  l’appareil  glandulaire  de  l’estomac  dans  plusieurs 
cas  d’anémies  mortelles  et  jamais  il  n’en  a  constaté  la  dégéné¬ 
rescence  scléreuse.  La  constipation  s’explique  par  la  parésie 
de  l’intestin  et  la  diminution  de  la  sécrétion. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  iél  sür  les  autres  symptômes 
dont  nous  avons  fait  ici  une  étude  suffisante. 

IV.  — .  DiAonoSTio. 

Nulle  part  l’imperfection  de  nos  connaissances  n’est  plus  ma¬ 
nifeste  que  lorsqu’il  s’agit  d’indiquer  des  règles  qui  permettent 
de  reconnaître  les  cas  les  mieux  accusés  d'anémie  pernicieuse. 
Immermann  insiste  sur  l’amaigrissement,  l’intensité  et  la  per¬ 
sistance  dès  souffles,  l'hydropisie  ultime,  les  hémorrhagies  et 
la  fièvre  anémique,  ces  phénomènes  ont  manqué  dans  la  plu¬ 
part  des' observations  danoises. 

Ëichhorst  avoue  que  c’est  à  l’amphithéâtre  seulement  qu’on 


(1)  Lancet  1870,  july  16. 
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peut  diagnostiquer  sûrement  l’anémie  consécutive  à  certains 
cancers  latents.  Sôrensen  déclare  que  l’observation  clinique, 
privée  des  renseignements  fournis  par  la  numération  des  glo¬ 
bules,  est  insuffisante.  Avec  celle-ci  au  contraire  le  problème 
est  parfois  indéterminé,  mais  il  est  rarement  insoluble. 

Les  maladies  dont  la  distinction  est  surtout  difficile  sont  : 
1°  les  anémies  secondaires  des  affections  organiques  ;  2“  celles 
que  détermine  l’insuffisance  de  l’alimentation;  3®  enfin  la 
leucémie,  l’adénie  et  la  chlorose. 

1“  Il  est  facile  d’éliminer  les  dyscrasies  du  premier  groupe  ; 
elles  ne  prêtent  à  la  confusion  qu’au  début.  Quand  les  indi¬ 
vidus  entrent  à  l’hôpital,  l’oligocythémie  est  plus  prononcée 
dans  l’anémie  pernicieuse  que  dans  tout  autre  cas.  Jamais 
Sôrensen  n’a  trouvé  chez  les  phthisiques,  une  réduction  de 
plus  de  18  0/0  du  nombre  des  hématies. 

L’hypoglobulie  des  cancéreux  et  des  cirrhotiques  est  loin  d’é¬ 
galer  celle  de  la  maladie  de  Biermer  :  Un  vieillard  entre  avec 
de  la  pâleur  de  la  face,  de  l’amaigrissement,  des  vertiges,  sans 
phénomènes  objectifs  d’aucune  sorte,  Sôrensen  diagnostique 
un  cancer  parce  que  les  accidents  remontent  à  six  mois  et  que 
le  coefficient  globulaire  est  encore  de  3"',6.  La  numération 
donnerait  des  résultats  défectueux  s’il  y  avait  eu  des  hémorrha¬ 
gies  répétées  et  abondantes  comme  dans  un  cas  observé  par 
Bunditzen,  mais  alors  l’affection  primitive  est  visible  et  l’examen 
du  sang  superflu. 

On  a  parlé  de  la  maladie  d’Addison  ;  en  règle  générale  l’oli¬ 
gocythémie  est  moindre  que  dans  l’anémie  pernicieuse,  et 
celle-ci  ne  produit  point  une  pigmentation  généralisée  ;  elle  n’a 
jamais  mérité  le  nom  de  maladie  bronzée. 

2“  Le  diagnostic  de  la  cachexie  de  misère  reposera  sur 
l’anamnèse,  sur  l’état  général,  sur  la  marche.  Si  le  malade  a 
subi  de  longues  privations,  si  tous  les  tissus  ont  éprouvé  une 
déchéance  manifeste,  il  y  a  des  raisons  de  croire  à  une  anémie 
accidentelle.  Le  processus  donnera  le  dernier  mot  :  l’anémie 
d’inanition  est  rarement  progressive;  les  hématies  ne  se 
forment  pas  parce  que  l’économie  reçoit  une  quantité  insuffi¬ 
sante  des  matière  albuminoïdes,  mais  il  n’y  a  le  plus  souyent 
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aucun  obstacle  dynamique  à  la  reconstitution  du  sang.  Que 
l’on  place  l’individu  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques, 
qu’on  lui  donne  une  alimentation  convenable,  et  le  nombre 
des  globules  augmentera  en  raison  directe  de  la  nutrition.  Ils 
seront  petits  d’abord  comme  lors  des  réparations  qui  suivent 
les  hémorrhagies,  mais  leur  quantité  sera  égale  ou  supérieure 
à  la  moyenne  normale. 

Parfois  l’estomac  devient  incapable  de  remplir  ses  fonctions, 
l’absorption  ne  se  fait  plus  et  la  mort  arrive  par  épuisement; 
on  est  en  présence  d’un  complexus  analogue  à  l’anémie 
pernicieuse  ;  ni  Schepelern  ni  Sorensen  n’ont  observé  de  faits 
de  cette  nature. 

3“  Les  maladies  de  la  troisième  catégorie  présentent  une 
hypoglobulie  prononcée  ;  deux  sont  accompagnées  souvent 
d’accidents  ganglionnaires  ou  spléniques,  ce  sont  la  leucocy- 
thémie  et  l’adénie  ;  la  troisième,  la  chlorose,  est  une  anémie 
essentielle. 

Il  y  a  peu  de  chose  à  dire  sur  la  leucémie,  qui  a  son  caractère 
anatomique  spécial  :  la  multiplication  des  globules  blancs.  Si 
légères  que  soient  les  lésions  glandulaires,  on  ne  commettra 
jamais  d’erreur  quand  le  sang  aura  été  examiné.  Pour  la 
pseudo-leucémie,  c’est  autre  chose.  L’influence  des  idées  du 
moment  se  fait  sentir  dans  les  diagnostics  portés.  Un  des 
malades  de  Sorensen  avait  les  ganglions  du  cou  et  de  l’aine 
volumineux,  cette  hypertrophie  resta  stationnaire  ;  on  ne  tint 
compte  que  de  l’oligocythémie  et  ce  cas  a  été  placé  parmi  les 
anémies  pernicieuses.  11  est  probable  qu’il  y  a  quinze  ans  on  en 
eût  fait  une  adénie. 

Les  procédés  numériques  ne  sont  guère  utiles  ici.  La  fausse 
leucémie  tue  tantôt  par  les  accidents  mécaniques  qu’elle  pro¬ 
duit,  tantôt  par  cachexie.  La  diminution  des  globules  est  alors 
extrême,  et  les  nécropsies  montrent  des  lésions  viscérales 
telles  qu’on  en  trouve  dans  les  anémies.  Les  symptômes  et  la 
marche  ne  renseignent  guère  mieux. 

Une  malade  de  Schepelern  présenta,  peu  après  un  accouche¬ 
ment,  de  la  céphalalgie,  de  l’obnubilation  visuelle,  de  la  décolo¬ 
ration  des  téguments,  des  troubles  gastro-intestinaux,  des 
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Soufflés  au  cœuï  et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  On  constata 
même  à  l’ophthalmoscope  des  hémorrhagies  rétiniennes.  Le 
diagnostic  anémie  pernicieuse  présentait  une  grande  proha- 
bilité,  pàT  naalheur  le  nombre  des  globules  rouges  était  à  peu 
près  normal,  et  les  glandes  lymphatiques  de  haine  et  du  cou 
étaient  volumineuses  et  dures.  Ges  lymphomes  restèrent  sta-* 
tionnaires,  l’appétit  et  les  couleurs  revinrent,  et  la  malade 
presque  rétablie  put  s’acquitter  sans  difficulté  de  ses  occupations 
après  sa  sortie  de  l’hôpilal. 

Il  est  souvent  difficile  de  fixer  les  limites  qui  séparent 
les  deux  premières  maladies  dé  la  troisième.  M.  le  professeur 
Bull  regarde  ces  formes  comme  extrêmement  voisines;  après 
une  étude  critique  approfondie  des  théories  il  conclut  qu’aucune 
ne  rend  compte  de  tous  les  faits  ;  il  pense  que  le  système  ner¬ 
veux  joue  dans  la  production  des  principaux  accidents  et  sur¬ 
tout  de  la  fièvre  anémique  un  rôle  prépondérant.  Ges  diver¬ 
gences  montrent  assez  que  dans  les  cas  douteux  les  difficultés 
sont  à  peu  près  insurmontables.  Lorsqu’un  malade  a  presque 
tous  les  ganglions  pris,  lorsque  les  lymphomes  grossissent 
rapidement,  on  parlera  plutôt  d’adénie;  dans  le  cas  contraire 
il  sera  question  d’anémie  progressive. 

Nous  trouverons  les  mêmes  difficultés  pour  la  chlorose 
simple  :  «  Les  deux  formes  d’oligocythémie  spontanée,  dit 
SOrensen,  représentent  deux  variétés  de  la  même  maladie,  une 
bénigne  et  une  maligne;  leurs  limites  ne  sont  pas  absolues 
Car  on  trouve  des  faits  qui  établissent  la  transition  de  l’une  à 
l’autre.  En  théorie  on  peut  établir  la  ligne  de  démarcation 
d’après  l’issue  ;  rattacher  à  la  chlorose  tous  les  cas  qui  guéris¬ 
sent,  donner  comme  dés  anémies  pernicieuses  progressives 
tous  ceux  qui  se  terminent  par  la  mort.  Dans  la  pratique  c’est 
autre  chose.  On  est  souvent  obligé  d’attendre  que  la  marche 
se  dessine,  de  tenir  compte  des  effets  du  traitement,  et  il  n’est 
pas  rare  qii’â  un  moment  donné  il  ne  reste  rien  d’un  premier 
diagnostic.  » 

En  résumé,  la  numération  des  globules  lève  les  difficultés 
relatives  aux  anémies  secondaires  ;  la  marche,  le  traitement, 
celles  que  l’on  peut  rencontrer  en  présence  d’anémies  d’inani- 
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tion  ;  les  anémies  primitives  mortelles  ou  nouj  eelles  qui  sont 
accompagnées  d’accidents  du  côté  des  glandes  lymphatiques  sont 
extrêmement  diflîciles  à  reconnaître.  Il  Ue  sera  possible  d’éta¬ 
blir;  de  diagnostiorigoUrenx  que  quand  la  nature  et  l’origine 
de  :ce,s  affections  seront  mieux  connues; 

V,  —  ÉTIOLOGIE.  PRONOSTIC.  TRAITEMENT. 

.  Les  travaux  que  noua  avons  parcourus  ne  renferment  à  cé 
sujet  que  des  doilnées  négatives  ou  très  discutables.  La  re- 
çberobe  des  antécédents  n'apprend  presque  rien.  Il  n’est  ques^ 
tion  que  deux  fois  de  privations,  de  mauvaises  conditions  hy* 
giéniquesi 

On  a  fait  jouer  pendant  longtemps  un  rôle  sérieux  à  la  gros¬ 
sesse,  à  l’état  puerpéral,  aux  allaitements  prolongés.  L’accou¬ 
chement  le  plus  récent  datait  de  six  mois  et  n’avait  été  suivi 
que  d’accidents  insignifiants  et  très  courts  ;  la  plupart  des  ma¬ 
lades  avaient  été  vigoureux  et  bien  portants  jusqu’à  l’apparition 
des  premiers  symptômes  d’anémie-  Jamais  il  n’a  été  question 
de  fièvres  palustres;  deux  personnes  seulement  avaient  eu  de 
la  chlorose  dans  l’enfance. 

-Winge  range  la  tuberculose  parmi  les  causes.  Des  observa¬ 
tions  sur  lesquelles  son  opinion  est  fondée,  une  n’a  guère 
de  valeur.  Elle  est  relative  à  un  homme  de  28  ans,  anémique 
pendant  l’enfance  et  qui  eut  une  fistule  dentaire  de  la  mâchoire 
inférieure  à  26  ans.  Depuis  plusieurs  mois  il  vivait  dans  un  lo¬ 
gement  insalubre,  la  maladie  commença  par  un  point  de  côté  à 
droite.  Pendant  les  cinq  mois  qui  s’écoulèrent  à  partir  du  mo¬ 
ment  de  son  entrée  à  l’hôpital  jusqu’à  sa  mort,  il  présenta 
divers  accidents  cachectiques  y  compris  des  souffles  cardio¬ 
vasculaires  et  des  battements  des  jugulaires,  dé  la  fièvre,  de  la 
douleur  et  du  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  di'Oite.  Ce  Sym- 
ptômepersista  longtemps,  il  s’accompagna  dé  diarrhée,  de  frbtte- 
meints  dans  l’hypochondre  gauche.  Vers  la  fin  survient  de  l’ce-' 
dème  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  même  à  la  face. 

A  l’autopsie ,  on  constatâ  mes  deux  côtés  de  la  poitrine  des 
adhérences  de  l’hydrothorax  et  quelques  ecchymoses  sous- 
pleurales.  Dans  le  cæcum,  sur  la  valvule  de  Bauhin,  sa  trou- 
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valent  une  perte  de  substance  linéaire,  noirâtre,  à  fond  lisse,  et 
deux  cicatrices  rayonnées  au  voisinage  ;  les  ganglions  mésen¬ 
tériques  correspondants  étaient  en  partie  calcifiés. 

Il  est  évident  qu’il  y  a  eu  de  la  tuberculose  de  l’intestin  et  pro¬ 
bablement  du  péritoine  ;  l’auteur  ne  nie  pas  la  première,  il  la 
relègue  au  second  plan  et  ne  veut  voir  que  la  gravité  des  phé¬ 
nomènes  anémiques.  Il  est  difficile  de  se  ranger  à  son  opinion  : 
la  classe  des  phthisies  irrégulières  est  extrêmement  vaste  et 
souvent  la  cachexie  marche  plus  vite  que  les  lésions  locales. 
Doit-on  compter  tous  les  cas  de  cette  nature  au  nombre  des 
anémies  pernicieuses  ?  Nous  croyons  que  ce  serait  augmenter 
à  plaisir  la  confusion.  Nous  ne  savons  même  pas  si  le  carac¬ 
tère  anatomique  fondamental  existait  chez  ce  malade  puisqu’on 
n’a  pas  compté  les  globules  rouges. 

Pour  l’âge  et  le  sexe,  même  incertitude.  Les  observations  ont 
porté  sur  des  jeunes  gens,  sur  des  adultes  et  sur  des  vieillards. 
Sôrensen  donne  50  ans  comme  âge  moyen.  Les  hommes  ont 
été  aussi  souvent  frappés  que  les  femmes. 

On  a  parlé  de  l’influence  des  localités  ;  les  premières  obser¬ 
vations  avaient  fait  croire  que  l’anémie  pernicieuse  était  une 
maladie  commune  surtout  dans  certains  cantons  de  la  Suisse. 
Si  les  mémoires  de  Sôrensen  et  de  Schepelern  eussent  paru  à 
cette  époque,  il  est  probable  que  l’on  eût  attaché  au  climat  une 
grande  importance  et  que  l’on  eût  cru  qu’il  s’agissait  d’une  va¬ 
riété  de  chlorose  propre  aux  contrées  du  Nord.  Douze  observa¬ 
tions  ont  été  prises  à  Copenhague  dans  le  même  hôpital  en 
moins  de  deux  ans,  c’est  assez  dire  que  la  maladie  est  plus 
fréquente  qu’en  Allemagne  et  en  France. 

A  une  latitude  plus  élevée  les  choses  se  passent  autrement.  La 
chlorose  est  ordinaire  en  Norvège;  il  y  a  quelques  années, 
M.  Axel  Lund  fît  sur  ce  sujet  une  étude  importante  (1).  Aux 
nombreux  faits  de  sa  pratique,  il  joignit  ceux  que  lui  fournirent 
les  rapports  des  médecins  de  district  ;  il  n’est  nullement  question 
de  la  gravité  particulière  de  cette  maladie.  Lors  de  la  communi¬ 
cation  de  Winge  à  la  Société  de  Christiania,  Larsen  fit  remar- 

(1)  Klorosen,  dens  Vâsen  og  Aarsager.  Nord.  med.  Arkiv.  Bd.  VII, 
4  fte  1,  1875. 
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quer  que  l’anémie  pernicieuse  est  beaucoup  plus  rare  en  Nor¬ 
vège  qu’en  Danemark.  Le  climat  n’entre  donc  probablement 
pour  rien  dans  l’étiologie. 

Le  pronostic  est  extrêmement  grave.  Il  est  douteux  que  des 
cas  d’anémie  pernicieuse  aient  fini  par  la  guérison.  Le  plus 
souvent  la  marche  est  continue;  on  a  vu  cependant  des  temps 
d’arrêt.  Un  homme  du  service  de  Trier  eut  d’abord  des  sym¬ 
ptômes  assez  légers  ;  des  soins  hygiéniques  et  le  changement  de 
séjour  amenèrent  une  amélioration  ;  mais  bientôt  tout  recom¬ 
mença  et  la  terminaison  fut,  comme  toujours,  la  mort. 

La  médication  se  ressent  de  ces  incertitudes  :  les  toniques, 
le  vin,  le  quinquina,  le  fer  ont  été  donnés  dans  pi’esque  tous 
les  cas  ;  mais  leur  action  a  été  peu  significative. 

La  transfusion  a  été  faite  chez  un  seul  individu  :  au  bout  de 
quarante-huit  heures  le  nombre  des  globules  rouges  étail 
moindre  qu’avant  l’opération.  Worm  Millier  croit  que  c’est  un 
mauvais  moyen  ;  Sôrensen  n’y  attache  pas  d’importance. 

CONCLUSIONS. 

Ni  Sôrensen,  ni  Schepelern,  ni  Winge  n’en  ont  donné;  ils 
apportent  des  matériaux,  critiquent  certaines  doctrines,  voilà 
tout.  Il  eût  été  à  désirer  qu’ils  eussent  résumé  leurs  opinions 
de  telle  sorte  qu’on  pût  les  comparer  à  celles  des  écrivains  fran¬ 
çais  et  allemands,  qui  sont  elles-mêmes  bien  loin  de  l’unifor¬ 
mité.  Le  nom  de  la  maladie  esl  discuté,  son  existence  est  mise 
en  doute.  Après  une  étude  très  remarquable  des  faits  publiés 
jusque-là,  M.  le  D""  Ricklin  déclarait  dans  sa  thèse  inaugurale 
de  1877  que  «  la  dénomination  d’anémie  pernicieuse  progres¬ 
sive  doit  être  rejetée,  non  seulement  comme  superflue,  puis¬ 
qu’elle  a  été  attribuée  à  des  cas  qui,  pour  la  plupart,  rentrent 
sans  peine  dans  les  cadres  classiques  de  la  pathologie,  mais 
aussi  parce  que  impliquant  l’idée  d’essentialité,  elle  nous  ex¬ 
posé  à  perdre  de  vue  la  lésion,  qui  rend  compte  de  la  gravité  de 
l’anémie  et  à  instituer  des  traitements  qui  ne  peuvent  que  pré¬ 
cipiter  dans  certains  cas  le  dénouement  fatal.  » 

Les  idées  qui  dominent  actuellement  en  Allemagne  sont 
exactement  les  mêmes.  «  Le  nom  anémie  pernicieuse,  ditEich- 
horst,  nedésigne  ni  une  unité  symptomatique,  ni  une  entité  mor- 
T.  145.  7 
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bide.  »  Cette  assertion  est  prématuréej  ni  M.  Ricklin  ni  M.  Eich- 
horst  n’ont  tenu  compte  des  observations  de  Sôrensen;  le  se¬ 
cond  parle  uniquement  des  trois  cas  publiés  en  1874. 

Les  travaux  que  nous  avons  analysés  montrent  que  certains 
individus  succombent  à  une  cachexie  que  l’on  ne  peut  rattacher 
à  aucune  cause  connue;  que  les  lésions  trouvées  à  l’autopsie  ne 
rendent  compte  ni  des  symptômes  ni  de  la  marche,  mais  répon¬ 
dent  parfaitement  à  ce  que  nous  savons  aujourd’hui  sur  l’in¬ 
fluence  exercée  par  une  anémie  longue  et  importante. 

Une  chose  a  été  constante  :  la  diminvAion  des  globules  rouges, 
diminution  progressive  que  ne  peut  enrayer  aucun  traitement, 
et  plus  prononcée  que  dans  n’importe  quel  état  cachectique. 

Des  numérations  ont  été  faites  dans  des  circonstances  mul¬ 
tiples,  pour  des  affections  variées.  Jamais  l’oligocythémie  n’a 
marché  si  vite  que  dans  l’anémie  pernicieuse  ;  les  caractères 
morphologiques  des  hématies  peuvent  varier,  leur  chiffre 
total  s’abaisse  toujours  de  la  même  manière. 

C’est  un  simple  fait,  dira-t-on,  mais  dans  combien  de  mala¬ 
dies  existe-t-il  un  caractère  anatomique  précis  et  immuable? 
La  marche  clinique  a  ses  irrégularités,  mais  elle  est  en  fin  de 
compte  ascendante  comme  la  lésion  humorale  dont  elle  suit 
les  phases.  Peut-être  on  trouverait  plus  d’une  entité  morbide 
actuelle  dont  la  physionomie  change  davantage  ? 

M.  Ricklin  a  raison  de  nier  l’essentialité,  s’il  prend  l’expres¬ 
sion  dans  le  sens  historique.  L’anémie  pernicieuse  n’est  point 
une  maladie  sine  maieria,  c’est  une  affection  consomptive  de 
l’élément  nutritif  des  organes,  du  pabulum  vitæ  physiologique. 
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HOPITAL  LARIBOISIÈRE 

SERVICE  DE  M.  DUPLAT. 

Rétrécissement  de  l’uréthre.  Fistules  urinaires.  Uréthrotomie  ex¬ 
terne.  Mort  tardive.  Pyélo-néphrite.  Disparition  presque  complète 
de  la  cavité  vésicale  avec  épaississement  des  parois  (1). 

Gagnand  (Alph.)  entre  le  4  décembre  1878  à  l’hôpital  Lariboisière, 
(1)  Observation  recueillie  par  M.  Reynier,  interne  du  service. 
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service  de  M.  Duplay.  Il  y  a  dix-huit  ans,  il  eut  une  blennorrhagie, 
qui  dura  six  semaines,  et  qui  rie  fut  traitée  que  par  lecopahu.  Depuis 
il  n’avait  eu  aucun  accident,  jusqu’il  y  a  quatre  ans.  A  cette  époque 
survinrent  des  envies  d’uriner  plus  fréquentes;  le  jet  d’urine  di¬ 
minua.  Il  n’y  prit  pas  garde  au  début;  et  ce  ne  fut  que  l’an  dernier 
qu’étant  arrivé  â  ne  plus  pouvoir  uriner  que  goutte  à  goûte,  il  pensa 
à  se  faire  soigner.  Il  entra  alors  à  Necker  dans  le  service  de 
M.  Guyon,  qui  lui  fit  l’uréthrotomie  interne  avec  l’uréthrotome  de 
Elaisonneuve,  après  avoir  constaté  un  rétrécissement  assez  serré.  Au 
bout  de  deux  mois  de  séjour  à  l’hôpital,  il  en  sortait  guéri  urinant, 
très  bien,  et  ri’ayant  eu  aucun  accident  après  son  opération.  Il  con¬ 
tinua  à  se  sonder  régulièrement  avec  une  bougie  n“  16.  Malgré  cette 
précaution,  six  mois  après  être  sorti  de  Necker,  de  nouveaux  acci¬ 
dents  se  produisirent  du  côté  des  voies  urinaires.  A  la  région  péri¬ 
néale  survint  un  abcès  urineux^  qu’on  lui  ouvrit,  et  à  la  suite  il  resta 
une  fistule,  par  laquelle  s’échappait  l’urine  lorsque  le  malade  pissait. 

Ce  fut  pour  cette  fistule  qu’il  entra  dans  le  service  de  M.  Duplay. 
A  son  entrée  M.  Duplay  constata  deux  fistules,  l’une  à  la  région  pé¬ 
rinéale,  l’autre  à  la  partie  postérieure  du  scrotum,  toutes  deux  sur  la 
ligne  médiane.  Par  ces  fistules,  pendant  la  miction,  il  passait  plus 
d’urine  que  par  le  méat.  A  l’exploration  de  l’urèthre  on  trouva  deux 
points  rétrécis,  l’un  à  2  ou  3  centimètres  du  méat,  et  n’admettant 
qu’une  bougie  n«  15,  l’autre  à  11  centimètres  1/2  et  n’admettant  qu’une 
bougie  11“  11. 

De  plus  le  malade  présentait  des  phénomènes  de  cj’stite  assez  in¬ 
tense,  besoin  fréquent  d’uriner,  toutes  les  cinq  minutes  ;  émission 
do  quelques  gouttes  d’urine;  douleur  à  la  fin  de  la  miction. 

Les  urines  étaient  troubles,  et  laissaient  déposer  une  assez  grande 
quantité  de  pus.  L’état  général  était  mauvais.  Le  malade  était  très 
amaigri,  avait  perdu  l’appétit,  et  avait  de  la  fièvre  le  soir. 

En  même  temps  qu’on  essaya  de  dilater  son  rétrécissement  par 
le  passage  régulier  de  bougies  en  gomme,  on  institua  un  traitement 
contre  sa  cystite.  Capsules  de  térébenthine,  bains,  injections  intra- 
vésicales. 

Mais  on  ne  put  continuer  longtemps  ce  traitement.  Outre  que  le 
passage  des  bougies  était  très  douloureux,  le  malade  semblant  avoir 
une  véritable  hyperesthésie  de  l’urèthre,  qui  provoquait  des  accès  de 
fièvre  plus  forts  le  soir.  La  température  monta;  et  bien  qu’on  l’eût 
sondé  avec  une  grande  prudence,  et  sans  le  faire  saigner,  il  eut  deux 
ou  trois  frissons,  contre  lesquels  on  donna  du  sulfate  de  quinine. 
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Gomme  on  n’avait  gagné  qu’un  numéro,  au  bout  de  plusieurs  jours, 
M.  Duplay  cessa  le  passage  des  bougies.  Il  mit  le  malade  au  régime 
lacté,  continua  les  bains,  les  capsules  de  térébenthine,  fit  mettre  des 
suppositoires  belladones,  et  fit  des  injections  ihtra-vésicales  lauda- 
nisées. 

Il  est  à  remarquer  que  ces  injections  étaient  forcément  peu  abon¬ 
dantes,  la  vessie  n’admettant  que  quelques  gouttes  de  liquide,  et  si 
on  voulait  insister  on  provoquait  de  la  douleur  et  l’injection  revenait 
alors  entre  les  parois  de  la  sonde  et  Turèthre. 

Le  16  mai,  le  malade  était  toujours  dans  le  même  état.  La  cystite 
était  toujours  aussi  intense,  la  vessie  toujours  aussi  intolérante.  Inu¬ 
tilement  on  avait  essayé  de  repasser  des  bougies,  les  mêmes  accidents 
fébriles  s’étaient  reproduits.  On  ne  pouvait  noter  qu’un  peu  d’amélio¬ 
ration  dans  l’état  gastrique,  amélioration  qui  semblait  s’être  pro¬ 
duite  sous  l’influence  du  régime  lacté. 

Le  soir  la  température  avait  diminué.  Quant  aux  fistules  Turine 
passait  toujours  en  aussi  grande  quantité;  les  rétrécissements  s’é¬ 
taient  resserrés  et  n’admettaient  plus  que  le  n»  7. 

Devant  cet  état  de  choses  M.  Duplay  se  décida  àfairel’uréthrotomie 
externe  le  16  mai.  Après  l’opération  qui  fut  faite  au  thermo-cautère 
on  passa  une  sonde  n®  19  en  gomme  rouge,  et  on  la  laissa'  à  de¬ 
meure. 

A  la  suite  de  l’opération  le  malade  n’eut  pas  de  fièvre  ;  il  supporta 
bien  sa  sonde  à  demeure,  et  la  plaie  se  cicatrisa  assez  vite  ;  le  25  juil¬ 
let  il  ne  restait  qu’une  petite  fistule,  par  laquelle  il  ne  passait  plus 
qu’une  goutte  d’urine,  lorsque  le  malade  urinait  sans  sa  sonde. 

Mais  si  les  résultats  de  l’opération  étaient  satisfaisants  quant  à 
l’urèthre,  il  n’en  était  pas  de  même  pour  la  vessie. 

Les  besoins  d’uriner  se  produisaient  toujours  aussi  fréquents  et 
aussi  douloureux,  dès  qu’on  essayait  d’enlever  la  sonde  ou  de  la 
boucher.  Le  malade  ne  souffrait  pas,  à  condition  qu’on  laissât 
toujours  la  sonde  ouverte,  et  que  l’urine  s’écoulât  à  mesure  qu’elle 
arrivait  dans  la  vessie.  Si,  en  bouchant  la  sonde,  on  voulait  forcer  le 
malade  à  garder  ses  urines,  on  se  heurtait  contre  une  impossibilité 
absolue  de  sa  part  d’arriver  à  ce  résultat.  Le  plus  qu’il  put  faire  fut 
de  rester  dix  minutes,  montre  en  main,  sans  uriner. 

Le  25  juillet  On  lui  enleva  sa  sonde  ;  les  besoins  d’uriner  persis¬ 
tèrent  aussi  forts,  et  quelques  jours  après  on  fut  obligé  de  la  remet- 
Ire,  l’urine  passant  de  nouveau  par  la  plaie,  et  le  malade  réclamant 
sa  sonde  à  demeure  pour  ne  plus  souffrir. 
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Le  25  août  une  nouvelle  tentative  pour  lui  retirer  sa  sonde  fut  faite, 
et  fut  aussi  infructueuse.  Les  mêmes  besoins  douloureux  d’uriner 
forcèrent  à  la  remettre,  et  à  la  laisser  débouchée. 

Pendant  ce  temps  l’état  général  devenait  de  plus  en  plus  mauvais. 
L’amaigrissement  avait  continué,  et  était  devenu  considérable.  Le 
malade  n’avait  plus  d’appétit;  il  avait  la  diarrhée;  il  avait  perdu 
toutes  ses  forces  et  ne  pouvait  plus  quitter  son  lit.  Le  soir  la  tem¬ 
pérature  montait  à  38”,  38,5,  39”. 

Le  12  il  mourait  s’étant  affaibli  de  plus  en  plus.  Il  conserva  sa 
connaissance  jusqu’à  la  fin,  répondant  très  bien  aux  questions  qu’on 
lui  faisait.  Son  agonie  fut  très  courte.  Cette  mort  ressemblait  à  celle 
d’un  phthisique  ;  et  nous  devons  dire  ici  que  frappés  de  ce  fait  sou¬ 
vent  dans  le  cours  de  sa  maladie  nous  avions  inutilement  cherché 
du  côté  du  poumon  s’il  y  avait  trace  de  lésions  tuberculeuses. 

A  l’autopsie  on  ne  trouva  en  effet  rien  de  semblable  du  côté  des 
poumons.  Il  n’y  avait  pas  d’adhérence  de  la  plèvre;  un  demi-verre 
de  sérosité  dans  la  plèvre  gauche.  Au  sommet  du  poumon  de  ce  côté, 
on  sentait  deux  petits  noyaux  crétacés  de  date  ancienne.  Les  pou¬ 
mons  étaient  très  emphysémateux  surtout  à  leur  base.  Le  cerveau 
était  sain.  Le  cœur  présentait  sur  une  valvule  sygmoïde  de  l’aorte  une 
petite  végétation  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet. 

Le  foie  était  un  peu  graisseux,  mais  pas  augmenté  de  volume;  la 
rate  normale. 

Organes  génito-urinaires.  La  vessie  était  rétractée  immédiatement 
sous  la  symphyse.  Aussi,  après  avoir  enlevé  les  intestins  et  vidé-  la 
cavité  du  bassin,  nous  eûmes  quelque  peine  à  la  découvrir;  elle  fai¬ 
sait  saillie  sous  le  péritoine,  le  soulevant  comme  le  ferait  une  noix. 
Au  toucher  cette  saillie  était  d’une  dureté  remarquable,  et  il  nous 
fallut  avoir  enlevé  le  péritoine  pour  être  sûr  que  cette  saillie  si  peu 
volumineuse  était  bien  la  vesssie. 

Klle  était  de  la  grosseur  d’un  utérus,  sa  cavité  n’était  guère  plus 
grande  que  la  cavité  utérine,  et  n’aurait  pu  admettre  qu’une 
noisette. 

L’épaisseur  des  parois  était  considérable  et  avait  1  centimètre  1/2. 
La  muqueuse  était  lisse,  rouge  vif,  injectée;  à  la  face  externe 
de  la  vessie,  on  trouvait  deux  petits  kystes  de  la  grosseur  d’un  pois, 
contenant,  un  liquide  gélatineux,  transparent.  Immédiatement  acco¬ 
lées  contre  la  vessie,  se  trouvaient  les  vésicules  séminales  très  volu¬ 
mineuses,  très  dures,  et  à  la  coupe  semblant  scléi osées.  Tout  le  tissu 
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cellulaire  périvésical  était  induré  et  augmentait  le  volume  des  parois 
de  l’organe. 

Les  uretères  étaient  très  dilatés;  leurs  parois  ti'ès  épaissies  ;  leur 
muqueuse,  dans  la  partie  inférieure,  était  rouge  vif,  comme  celle 
de  la  muqueuse  vésicale  ;  cette  rougeur  remontait  jusqu’à  moitié  des 
uretères.  La  partie  supérieure  était  également  hyperémiée,  mais 
moins.  Ils  contenaient  du  pus,  ainsi  que  la  vessie,  ainsi  que  les 
bassinets.  La  cavité  de  ces  derniers  organes  étaient  également  dilatée, 
mais  moins,  proportionnellement,  que  celle  des  uretères.  Ce  qui 
frappait  surtout,  était  l’épaisseur  de  leurs  parois,  considérablement 
augmentées  par  l’induration  du  tissu  cellulaire  périphérique. 

Les  reins  étaient  bosselés.  Ils  n’étaient  pas  augmentés  de  volume, 
ils  auraient  été  plutôt  atrophiés.  Lorsqu’on  les  ouvrit  on  les  trouva 
remplis  de  pus.  Après  les  avoir  lavés,  on  constata  que  ce  pus  était 
contenu  dans  des  cavités,  dues  à  la  dilatation  des  calices,  a)Mnt  re¬ 
foulé  et  détruit  par  place  la  substance  médullaire.  La  substance  cor¬ 
ticale  est  la  partie  la  moins  malade  ;  sur  le  rein  gauche  elle  est  plus 
rouge  ;  le  rein  droit  est  plus  pâle.  Aux  extrémités  des  reins  on  trouva 
dans  la  substance  corticale  quelques  petits  abcès,  gros  comme  des 
grains  de  millet.  En  somme,  à  l'œil  nu  il  semblait  que  quelques  sys¬ 
tèmes  de  la  substance  rénale  étaient  seulement  pris, et  que  les  autres 
étaient  relativement  intacts. 

Du  côté  de  l’urèthre  on  eut  à  noter  également  des  lésions  inté¬ 
ressantes.  La  prostate  était  petite;  la  muqueuse  prostatique  était 
très  rouge,  et  participait  à  l’hyperémie  de  la  vessie.  Le  col  vésical 
n’était  pas  dilaté.  Dans  la  région  membraneuse  existait  sur  la  face 
inférieure  l’ouverture  de  la  fistule,  due  à  l’uréthrbtomie  externe. 
Cette  ouverture  avait  bien  5  millimètres  de  diamètre  longitudinal, 
et  3  millimètres  transversalement.  En  avant  de  cette  fistule  dans  la 
portion  bulbeuse  on  voyait  une  ligne  transversale  circulaire,  ayant 
1  millimètre  d’épaisseur,  blanche,  d’aspect  vitreux,  formée  par  du 
tissu  cicatriciel.  Tout  le  long  de  cette  portion  bulbeuse,  sur  la  face 
inférieure,  existait  une  ligne  blanche  de  même  nature,  commençant  à 
quelques  millimètres  du  méat,  et  qui,  si  on  se  rapporte  à  Thistoire 
du  malade,  ôtait  probablement  due  à  l’uréthrotomie  interne,  qui  avait 
été  faite  un  an  auparavant. 

Un  examen  histologique  de  la  vessie  et  de  l’uretère  fut  fait  dans  le 
laboratoire  de  M.  Robin,  par  notre  collègue  et  ami  M.  Variot.  En 
voici  le  résultat. 

A  ta  coupe  de  la  paroi  vésicale,  on  voit  au  voisinage  de  là  muqueuse 
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une  couche  de  tissu  fibreux  blanc  lardacée  ;  de  cette  couche  partent 
des  travées  d'apparence  également  fibreuse,  pénétrant  dans  la  sub¬ 
stance  musculaire. 

Examen  microscopique. 

Des  coupes  minces,  colorées  au  picroearminate  de  potasse,  pré¬ 
sentent  une  zone  colorée  en  rose,  presque  entièrement  fibreuse  ;  de 
cette  zone  se  détachent  des  prolongements,  qui  pénètrent  à  travers 
les  faisceaux  musculaires,  dissociant  les  faisceaux  de  fibres  lisses, 
faiblement  teintées  en  jaune. 

Dans  ces  travées  fibreuses,  qui  interceptent  des  espaces  occupés 
par  des  fibres  musculaires,  existent  encore  quelques  corps  ovoïdes 
fusiformes,  mais  rares.  C’est  déjà  du  tissu  fibreux  avancé.  Pour  l’u- 
rètère  le  processus  est  moins  avancé;  la  muqueuse  n’est  plus  repré¬ 
sentée  que  par  une  couche  analogue  à  celle  des  bourgeons  charnus, 
et  formée  par  des  travées  de  cellules  embryonnaires,  qui  par  points 
dissocient  les  faisceaux  musculaire.?,  et  en  d’autres  points  sont  dif¬ 
fuses  au  milieu  des  faisceaux.  Il  existe  également  des  faisceaux  de 
tissu  fibreux  complètement  développé,  et  de  gros  vaisseaux.  En 
somme,  il  semble  qu’on  ait  pour  l’uretère  le  premier  stade  des  lésions, 
que  nous  avons  trouvées  dans  la  vessie. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  rares,  surtout  lorsque  les  lésions  sont 
aussi  prononcées.  Inutilement  nous  en  avons  cherché  dans  les  bulle¬ 
tins  de  la  Société  anatomique.  Cependant  ces  faits  sont  connus,  car 
on  les  signale  dans  les  auteurs  classiques  au  chapitre  des  hypertro¬ 
phies  vésicales.  Pour  notre  observation  nous  ne  pouvons  pas  ad¬ 
mettre  cette  manière  de  voir.  On  n’aqu’à  se  reporter  aux  symptômes, 
qu’a  présentés  le  malade,  et  surtout  à  l’examen  microscopique,  auquel 
nous  avons  eu  recours,  pour  voir  qu’ici  nous  n’avions  pas  affaire  à 
une  hypertrophie,  mais  à  Une  sclérose  de  la  vessie  ayant  amené  la 
diminution  de  la  cavité  de  l’organe,  sclérose  qui  était  la  suite,  et  en 
quelque  sorte  la  conséquence  d’un  phlegmon  chronique  de  toutes  les 
tuniques  de  la  vessie. 

Ün  auteur  toutefois,  M.  le  D' Jean,  élève  de  M.  le  professeur  Guyon, 
a  parlé  de  ces  faits,  en  prononçant  le  mot  de  cystite.  (Th.  Delà  réten¬ 
tion  incomplète  d’urine,  1879.)  Il  n’y  consacre  que  quelques  lignes, 
que  nous  transcrivons  ici. 

«  Dans  certains  cas  de  cystite  chronique,  s’accompagnant  de 
pyélo-néphrite,  on  trouve,  nous  dit-il, une  diminution  dé  la  cavité  du 
réservoir  urinaire;  dans  ces  cas  il  n’y  a  pas  de  stagnation  d’urine; 
la  vessie  est  intolérante,  et  ne  peut  supporter  que  quelques  grammes 
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de  liquide;  les  mictions  ont  lieu  à  chaque  instant  avec  une  force 
de  projection  assez  grande.  »  On  voit  que  ce  sont  là  les  faits  que 
nous  avons  relevés  dans  notre  observation. 

Malheureusement,  M.  Jean  ne  s’étend  pas  plus  sur  cette  variété  de 
cystite,  il  se  contente  de  la  distinguer,  au  point  de  vue  clinique,  des 
cystites, où  il  y  a  stagnation  d’urine,  et  dont  il  s’occupe  exclusivement 
dans  sa  thèse.  Il  y  a  cependant  une  distinction  à  faire  au  point  de 
vue  anatomique. 

Dans  les  faits  de  rétention  incomplète,  on  voit  quelquefois  chez 
des  rétrécis  une  vessie  .relativement  petite,  globuleuse,  à  parois 
épaisses,  à  surface  interne  lisse,  la  muqueuse  n’étant  pas  soulevée 
par  des  faisceaux  musculaires  ;  lorsqu’on  les  examine  au  microscope 
en  constate,  dans  l’épaisseur  de  ces  parois,  du  tissu  fibreux  de  nou¬ 
velle  formation,  des  cellules  embryonnaires  situées  dans  l’épaisseur 
de  la  muqueuse,  entre  les  faisceaux  musculaires  ;  et  on  pourrait  se 
demander,  en  ne  tenant  compte  que-de  l’anatomie,  si  notre  cas  n’est 
pas  simplement  l’exagération  de  ces  faits?Nousne  le  croyons  pas  :  il 
y  a  en  eff'et  dans  la  manière  d’être  de  la  lésion  quelque  chose  qui  la 
distingue  d’une  façon  très  nette. 

Dans  les  faits  de  cystite,  .s’accompagnant  de  rétention  d’urine,  il  y 
a  toujours  hypertrophie  des  fibres  musculaires,  en  même  temps  que 
sclérose;  cette  hypertrophie  porte  soit  sur  la  couche  interne  dans  les 
vessies  des  prostatiques,  et  soulève  la  muqueuse  comme  dans  ce 
qu’on  désigne  sous  le  nom  de  catarrhe  chronique,  soit  sur  la  couche 
externe  des  fibres  musculaires,  dans  les  cas  de  vessie  petite  glo¬ 
buleuse  qu’on  voit  surtout  chez  les  rétrécis.  Dans  notre  cas  il  n’y 
avait  d’hypertrophieni  sur  la  couche  externe  ni  sur  la  couche  interne. 

De  plus,  et  nous  insistons  sur  ce  point,  dans  les  cystites  s’accom¬ 
pagnant  de  stagnation  d’urine,  les  éléments  inflammatoires,  cellules 
embryonnaires,  fibrés  conjonctives  nouvelles,  sont  d’autant  plus 
nombreux,  qu’on  se  rapproche  de  la  muqueuse.  On  peut  suivre  ainsi 
la  marche  de  l’inflammation  de  dedans  en  dehors.  Dans  notre  fait 
toutes  les  tuniques  de  la  vessie  sont  altérées,  et  les  traces  d’inflam¬ 
mation  sont  aussi,  manifestes  à  la  partie  externe  qu’à  la  partie  in¬ 
terne;  l’induration  du  tissu  conjonctif  périvésical,  des  vésicules 
séminales  l’indiquent;  mais  en  insistant  sur  ces  particularités  nous 
ne  voulons  pas  dire  pour  cela  que  la  propagation  de  l’inflammation 
a  été  différente  ,  nous  voulons  montrer  que  cette  inflammation  a  été 
bien  plus  générale,  et  qu’elle  l’est  devenue  plus  vite. 

En  résumé,  dans  notre  observation,  marche  rapide  de  l’inflamma- 
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tion  et  sclérose  générale;  dans  les  faits  où  il  y  a  eu  stagnation  d’u¬ 
rine,  marche  lente  et  progressive  de  l’inflammation  et  sclérose  en¬ 
vahissante.  Comme  la  lésion  porte  principalement  sur  la  muqueuse 
au  début,  peut-être  est-ce  pour  cette  l’aison  que  la  vessie  n’est  pas 
intolérante,  que  l’urine  peut  y  séjourner,  et  que  les  fibres  muscu¬ 
laires  s’hypèrtrophient  ensuite  pour  chasser  le  liquide  du  réservoir'/ 

Pour  caractériser  ces  deux  ordres  de  faits,  employant  le  mot  de- 
cystite  interstielle,  dont  se  sont  déjà  servi  MM.  Lancereaux  et  Jean, 
je  dirai  que  dans  mon  observation  il  y  a  eu  cystite  interstitielle 
rapidement  généralisée,  et  que  dans  les  cas  où  on  a  noté  en  même 
temps  la  stagnation  d’urine  il  y  a  eu  cystite  interstitielle  lentement 
progressive. 

Il  nous  reste  maintenant  à  appeler  l’attention  sur  quelques  autres 
particularités  de  cette  observation. 

Nous  ferons  remarquer  cette  ligne  blanche  cicatricielle  qu’on 
trouvait  sur  la  face  supérieure  de  l’urèthre,  et  qui  s’étendait  depuis 
le  rêfrécissement  jusqu’au  méat;  cette  cicatrice  devait  répondre  àl’u- 
réthrotomie  interne  qu’on  lui  avait  faite  un  an  auparavant,  avec 
l’uréthrotome  de  Maisonneuve.  On  sait  qu’on  a  accusé  cet  instru¬ 
ment  de  sectionner  la  muqueuse  au  delà  du  rétrécissement.  Les 
partisans  de  l’instrument  ont  répondu  par  la  négative.  Ce  fait  vien¬ 
drait  les  contredire  et  s’ajouterait  à  deux  cas  analogues,  cités  par 
M.  Dolbeau  dans  ses  Leçons  de  clinique  chirurgicale  fp.  328). 

Nous  insisterons  également  sur  la  mort  de  cemalade.il  est  curieux, 
en  effet,  de  trouver  à  l’autopsie  des  reins  aussi  désorganisés,  sans  que 
pendant  la  vie  on  ait  eu  à  noter  aucun  accident  urémique.  Ainsi  que 
le  faisait  remarquer  M.  Duplay,  il  était  mort  comme  un  phthisique, 
conservant  sa  connaissance  jusqu’à  la  fin,  et  le  mot  de  phthisie  uri¬ 
naire  caractérise  parfaitement  les  accidents,  qui  ont  amené  la  mort 
du  malade.  Ainsi  qu’on  l’a  fait  remarquer,  il  y  a  là  une  différence  entre 
les  effets  produits  par  les  lésions  des  reins,  consécutives  à  des  lé¬ 
sions  des  voies  urinaires,  et  par  les  lésions  des  reins  primitives. 
Dans  le  premier  cas  l’inflammation  se  propageant  du  calice  à  la  sub¬ 
stance  corticale  respecte  pendant  assez  longtemps  l’élément  princi¬ 
pal  du  rein,  le  glomérule,  et  la  fonction  peut  persister  encore 
longtemps,  avec  des  lésions  à  première  vue  assez  prononcées. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  c’est  le  glomérule  qui  se  prend  en 
premier,  et  la  sécrétion  urinaire  est  arrêtée. 
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Patliologic  niédiealc. 

La  tuberculose  des  nouveau-nés,  par  le  D'^Alois  Epstein  [Prag.  Vier- 
teljahrschr.  f,  prakt.  Heilkunde,  1879,  p.  103.) 

Le  D""  Alois  Epstein  tend  à  démontrer,  dans  le  travail  dont  nous 
donnons  ici  l’analyse,  que  la  tuberculose  est  une  maladie  infectieuse, 
et  qu’elle  se  transmet  beaucoup  plutôt  indirectement,  par  absorption 
de  germes  morbides,  que  directement,  par  hérédité.  L’étude  de  la 
phthisie  chez  les  enfants  lui  semble  bien  faite  pour  venir  à  l’appui 
lie  cette  vue  théorique. 

Tout  d’abord,  la  tuberculose  est  rare  chez  les  nouveau-nés.  Cette 
rareté  a  été  constatée  par  la  plupart  des  médecins.  Hervieux  cepen¬ 
dant  a  admis  l’éxistence  possible  de  la  tuberculose  intra-utérine  ; 
von  Ritter  l’a  signalée  chez  un  enfant  de  35  jours,  et  Wyss  chez  un 
autre  de  6  semaines.  Sur  ce  point,  du  reste,  les  auteurs  ne  sont  pas 
d’accord,  et  il  semble  y  avoir  une  répartition  géographique  très  iné¬ 
gale  de  la  tuberculose  chez  les  enfants  du  premier  âge.  Ainsi  Rilliet 
et  Barthez  dans  525  autopsies,  pratiquées  sur  des  enfants  de  1  à 
15  ans,  ont  trouvé  que  la  moitié,  ou  environ,  étaient  tuberculeux. 
Hervieux  n’a  vu,  sur  185  morts  que  21  tuberculeux,  et  à  Prague,  dans 
les  hospices  spéciaux,  les  enfants  tuberculeux  semblent  être  relati¬ 
vement  nombreux,  tandis  qu’à  Zurich,  d’après  Wyss,  ils  seraient  en 
nombre  restreint.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  résulte  de  l’ensemble  des  do¬ 
cuments  que  l’on  possède,  que  la  tuberculose  est  extrêmement  rare 
dans  les  six  premiers  mois  de  la  vie,  et  que  sa  fréquence  augmente 
notablement  après  cette  période. 

A  Prague,  le  D”  A.  Epstein  a  rencontré  peu  de  tuberculeux  dans 
les  hospices  d’enfants  (enfants  assistés)  et  cependant  les  statistiques 
de  l’hôpital  François-Joseph  indiquent  la  mort  par  tuberculose  de 
beaucoup  d’enfants. 

On  a  considéré  la  faiblesse  des  enfants  nés  d’une  mère  phthisique 
comme  étant  en  quelque  sorte  le  signe  d’une  tuberculose  constitu- 
tibhrielle,  dont  nos  moyens  actuels  d'enquête  anatomo-pathologique 
ne  pourraient  nous  fournir  la  preuve.  Le  D*'  Epstein,  rie  croit  guère  à 
cette  transmission  déguisée  de  la  maladie  maternelle.  Si,  comme 
l’indique  nettement  la  relation  qui  existe  enti’e  le  poids  de  la  mère 
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et  celui  de  l’enfant,  l’état  général  de  l'une  rejaillit  sur  l’état  général 
de  l’autre,  on  voit,  par  contre,  assez  fréquemment,  des  mères  phtlii- 
siques  donner  le  jour  à  des  enfants  de  bel  aspect  et,  en  apparence, 
sains  et  robustes.  Ces  enfants,  nourris  par  leur  mère,  ne  tarderont 
pas  à  s’affaiblir,  à  perdre  de  leur  poids  et  de  leur  air  de  santé.  Si,  au 
contraire,  ils  sont  enlevés  à  la  mère  pour  être  confiés  à  une  nour¬ 
rice  saine,  ils  se  développeront  très  bien,  et  gagneront  rapidement  en 
poids  et  en  vigueur. 

Ceci,  du  reste,  n’est  pas  spécial  à  la  tuberculose.  Les  conditions 
sont  les  mêmes  pour  tout  enfant  qui  doit  le  jour  à  une  mère  dont 
l’état  général  de  santé  est  mauvais. 

L’auteur  attribue  non  seulement  une  importance  considérable  à 
l’influence  de  la  mère  sur  l’enfant  après  l’accouchèment,  mais  il  ac¬ 
corde  encore  à  l’action  du  milieu  une  importance  très  grande.  C’est 
ainsi  que  les  affections  de  poitrine  seraient  beaucoup  plus  communes 
dans  les  salles  hospitalières  que  dans  un  milieu  plus  sain.  Les  lo¬ 
chies,  la  diarrhée  des  enfants,  etc.,  tendent  continuellement  à  vicier 
l’atmosphère.  Il  serait  disposé  à  voir  dans  la  broncho-pneumonie 
l’action  de  causes  étrangères,  comme  le  faisait  Billard,  d’autant 
mieux  qu’il  a  rencontré  le  plus  souvent  des  microcoocus  dans  les  al¬ 
véoles  des  enfants  morts  de  broncho-pneumonie.  Lorsqu’on  les  sous¬ 
trait  à  ce  milieu  essentiellement  septique,  les  enfants  sont  beaucoup 
moins  sujets  aux  inflammations  catarrhales,  broncho-alvéolaires  et 
aux  dégénérescences  caséeuses  qui  peuvent  en  être  la  conséquence. 

Sur  200  autopsies  d’enfants,  le  D’’  E...  a  rencontré  9  fois  seulement 
la  tuberculose.  Les  enfants  qui  en  étaient  atteints  avaient  de  10  se¬ 
maines  à  10  mois.  La  plupart  étaient  venus  de  la  ville  et  non  de  la 
clinique  d’accouchement.  Parmi  eux,  deux  enfants  assistés.  L’un  était 
né  d’une  mère  vigoureuse,  mais  avait  été  confié  àune  nourrice  tuber¬ 
culeuse.  Celle-ci  avait,  quelque  temps  auparavant,  perdu  son  propre 
enfant,  mort  d’épuisement. 

La  mère  de  l’autre  enfant  assisté,  non  plus  que  sa  nourrice  n’é¬ 
taient  connues. 

Les  7  autres  provenaient  de  mères  tuberpuleuses,  5  d’entre  elles 
étaient  mortes  peu  de  jours  avant  leur  enfant.  Les  pères  étaient  bien 
portants.  Dans  tous  les  cas,  la  maladie  de  la  mère  avait  précédé  la 
maladie  de  l’enfant,  ce  que  les  parents  ne  manquaient  pas  d’expri¬ 
mer  par  celte  phrase  presque  uniforme  :  k  L’enfant  a  pris  la  maladie 
de  la  mère.  » 

Toutes  les  fois  qu’un  enfant  né  d’une  mère  tuberculeuse  avait  été 
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donné  à  une  nourrice  saine,  il  avait  survécu,  à  moins  toutefois  qu’il 
ne  fût  atteint  de  catarrhe  intestinal  chronique.  Laissés  à  leur  mère, 
ils  avaient  invariablement  succcombé. 

N’est-il  pas  naturel  de  rapprocher  ces  faits  des  expériences  de  Vil- 
lemin  sur  l’inoculabilité  de  la  tuberculose?  Cela  ne  pousse-t-il  pas  à 
faire  accepter  la  théorie  de  Klebs  sur  la  progression  par  étapes  de 
la  matière  tuberculeuse  infectante  par  les  lymphatiques,  de  ganglion 
en  ganglion  ? 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  ceux  que  Reich  a  observé  dans  une 
petite  ville  de  Brisgau  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  1878,  16  sept.).  Une 
sage-femme,  tuberculeuse,  avait  pratiqué  l’insulflation  directe,  de 
la  bouche  à  la  bouche,  sur  une  dizaine  d’enfants  qui  tous  moururent 
avec  des  phénomènes  de  méningite  tuberculeuse.  Malheureusement 
l’examen  nécroscopiqne  n’a  pas  été  pratiqué. 

Le  D'"  Epstein  pense  que  l’infection  s’est  faite  par  le  lait.  Si  chez 
les  adultes  elle  se  fait  par  aspiration,  chez  les  enfants  elle  se  ferait 
surtout  par  succion.  Cela  explique  que,  dans  plusieurs  cas,  on  ait 
trouvé  des  ulcérations  tuberculeuses  avancées  dans  l’intestin  d’en¬ 
fants  nés  de  mère  phthisique,  et  que  les  ganglions  mésentériques 
aient,  chez  eux,  subi  la  dégénérescence  caséeuse,  alors  que  les  pou¬ 
mons  ne  présentaient  que  des  lésions  tuberculeuses  rares.  Peut-être 
est-ce  à  la  même  cause  qu’est  due  la  fréquence  de  l’altération  tuber¬ 
culeuse  des  ganglions  mésentériques  chez  les  enfants,  et  la  situation 
spéciale  des  lésions  du  poumon  qui  siègent  plutôt  vers  la  base  que 
vers  le  sommet.  Ainsi  Steiner  et  Neun-eutter  ont  trouvé  299  fois  les 
ganglions  mésentériques  dégénérés  sur  302  cas  de  tuberculose  infan¬ 
tile.  La  loi  posée  par  Louis  présenterait  donc  là  une  exception  ad¬ 
mise,  du  reste,  déjà  par  Rilliet  et  Barthez.  Ces  auteurs  avaient  sur 
312  cas  de  tuberculisation  mésentérique  trouvé  47  fois  les  poumons 
sains. 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  ôter  tout  rôle  à  l’hérédité  ;  mais  peut- 
être  son  influence  est-elle  indirecte.  Peut-être  n’agil-elle,  comme 
beaucoup  d’autres  causes  d’affaiblissement,  qu’en  plaçant  l’enfaht 
dans  un  état  de  prédisposition  résultant  du  défaut  de  résistance 
morbide. 

La  conséquence  de  cette  théorie,  si  on  l’admet,  est  que  l’on  doit 
enlever  son  enfant  à  une  mère  tuberculeuse  ;  que  les  nourrices  doi¬ 
vent  être  sérieusement  exaniinées  au  point  de  vue  de  la  phthisie,  et 
qu’il  faut  écarter,  d’une  façon  générale,  toute  personne  susceptible 
d’apporter  des  éléments  de  contagion  phymique. 


PATHOLOGIE  MÉDICALE. 


109 

SuivenL  quelques  considérations  relatives  au  diagnostic  de  la  tu¬ 
berculose  des  enfants.  Ce  diagnostic  présente  de  grandes  difficultés. 
L’expectoration,  l’hémoptysie,  la  toux,  tout  au  moins  dans  la  pre¬ 
mière  phase  de  la  maladie,  font  défaut.  Plus  tard,  la  toux  peut  se 
montrer,  sèche,  pénible,  semblable  à  la  toux  de  la  coqueluche.  Les 
sueurs  nocturnes  sont  également  le  plus  souvent  absentes.  Epstein  a 
constaté  une  fois  sur  la  face  une  sueur  fétide,  abondante.  Restent 
donc  l’état  général  et  l’auscultation.  L’amaigrissement  est  prononcé, 
et  cependant  les  enfants  sont  nuit  et  jour  suspendus  au  sein  de  leur 
nourrice.  Il  est  vrai  que  la  nourriture  qu’ils  y  puisent  est  sans  doute 
trop  pauvre.  La  fièvre  manque,  ou,  si  elle  se  montre,  ne  présente  au¬ 
cun  caractère  spécial.  Les  téguments  sont  flasques,  brunâtres. 

La  percussion  est  difficile,  les  renseignements  qu’elle  fournit  sont 
obscurs. 

A  l’anscultation,  on  no  trouve  guère,  le  plus  souvent,  que  les  signes 
d’une  bronchite  capillaire  symptomatique  ;  quelquefois  le  souffle  dû 
à  la  compression  des  bronches  par  les  ganglions  caséeux.  Enfin  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  et  de  la  broncho-pneumonie  chronique 
est  à  peu  près  impossible.  A.  Mathieu. 

La  circulation  pulmonaire  chez  les  mammifères,  par  le  D”  Kuttnee, 

d’Heidelberg  (Firc/t.  Arch.,  LXXIII,  4',  p.  476-523,  1878,  et  5cAm. 

Jahrb.,  182,  p.  1). 

Haller,  Arnold,  Virchow, Luschka,  Henle,  etc.,  considéraient  comme 
nombreuses  et  étendues  les  anastomoses  de  l’artère  pulmonaire  et  de 
l’artère  bronchique  ;  Rindfleisch,  au  contraire,  faisait  des  artérioles 
destinées  aux  lobules  pulmonaires  des  artères  terminales  et  même 
regardait  comme  isolées  les  fines  branches  interlobulaires.  Conheim 
et  Litten  s’étaient  ralliés  à  cette  dernière  opinion. 

Küttner,  par  de  nombreuses  recherches  expérimentales  ou  pure¬ 
ment  anatomiques,  est  parvenu  à  une  conclusion  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  la  façon  de  voir  de  Haller,  de  Virchow,  etc. 

Les  rameaux  de  l’nrfère  pulmonaire  . suivent  exactement  dans  leur 
trajet  les  divisions  des  bronches.  Ils  leur  sont  intimement  accolés,  de 
telle  sorte  que,  dans  une  préparation,  on  peut,  sans  craindre  d’erreur, 
considérer  comme  émanant  de  l’artère  pulmonaire  le  vaisseau  con¬ 
sidérable  que  l’on  trouve  immédiatement  appliqué  sur  une  ramifica¬ 
tion  bronchique.  Dans  ce  trajet,  la  branche  artérielle  pulmonaire 
fournit  de  nombreux  capillaires,  qui,  abandonnant  à  l’artère  bron- 
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chique  les  couches  superficielles, vont  se  diviser'immédiatement  sous 
la  muqueuse  en  un  riche  réseau. 

Parvenu  au  niveau  de  l’extrémité  terminale  des  bronchioles,  le  ra- 
muscule  de  l’artère  pulmonaire  se  divise  en  capillaires  qui  embras¬ 
sent  de  leurs  ramifications  la  surface  des  infundibula.  Quelques 
capillaires  pulmonaires  se  répandent  dans  le  tissu  cellulaire  in¬ 
terstitiel,  ou  bien  vont  se  distribuer  aux  acini  voisins.  Quant  aux 
artères  bronchiques,  elles  ont  disparu  sur  les  bronchioles  termi¬ 
nales. 

Les’rameaux  pulmonaires  principaux  fournissent  des  divisions  in¬ 
sérées  à  angle  droit  sur  leur  tronc.  Au  contraire,  les  ramuscules 
terminaux  se  divisent  brusquement  en  un  pinceau  de  très-lins  ca¬ 
pillaires. 

Du  reste,  il  existe  une  différence  bien  marquée  dans  le  mode  de 
distribution  des  ramuscules  de  l’artère  pulmonaire  aux  acini  et  dans 
le  tissu  cellulaire. 

Dans  les  alvéoles,  les  capillaires  sont  larges  et  forment  un  étroit 
réseau. 

Dans  le  tissu  cellulaire,  au  contraire,  les  capillaires  sont  étroits  et 
les  mailles  du  réseau  très  larges.  11  résulte  de  cette  disposition  que 
les  divisions  de  l’artère  communiquent  ensemble  dans  toute  l’étendue 
d’un  lobe,  par  l’intermédiaire  des  rameaux  interlobulaires  et  sous- 
pleuraux. 

Ces  anastomoses  cependant  sont  peu  marquées  ;  elles  ne  prennent 
guère  un  développement  sensible  que  sous  l’influence  d’une  injection 
qui  dilate  le  calibre  des  communications  capillaires. 

Quelles  sont  maintenant  les  relations  du  réseau  pulmonaire  et  du 
réseau  bronchique? 

Si  l’on  pousse  une  injection  colorée,  pénétrante,  par  l’artère  pulmo¬ 
naire,  on  la  voit  parvenir  dans  les  bronches  et  la  trachée.  Si,  au  con¬ 
traire,  on  pratique  l’injection  par  les  artères  bronchiques,  la  masse 
injectée  ne  revient  pas  par  la  trachée  et  l’on  obtient  une  injection  du 
parenchyme  pulmonaire.  ■ 

Les  veines  'pulmonaires  ne  sont  en  relation  directe  avec  les  artères 
et  les  bronches  qu’au  niveau  du  hile,  plus  profondément  elles  en 
sont  assez  largement  séparées.  Sur  les  poumons  de  fœtus,  on  les  voit 
commencer  par  des  dilatations  relativement  étendues,  situées  dans  le 
tissu  conjonctif  interacineux  où  viennent  se  déverser  de  Ans  canali- 
cules  veineux. 

Les  artères  bronchiques  se  divisent  en  antérieures  et  en  postérieures. 
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Leur  origine  est  peu  fixe.  Les  premières  viennent  de  la  mammaire 
interne.  Les  autres  sont  issues  de  l’aorte  descendante  ou  de  l’inter¬ 
costale  supérieure  droite. 

Elles  accompagnent  les  divisions  des  bronches  en  décrivant  plu¬ 
sieurs  tours  de  spire.  Leurs  rameaux  sont  peu  nombreux;  aussi  leur 
calibre  s’affaiblit-îl  peu  rapidement. 

Les  ramuscules  qui  en  émanent  se  distribuent  diversement.  Les 
uns,  insérés  à  angle  droit  sur  les  troncs  principaux,  se  distribuent  à 
la  tunique  flbro-cartilagineuse,  à  la  tunique  musculaire  et  pénètrent 
même  jusqu’à  la  tunique  muqueuse.  Les  autres  sont  destinés  au  tissu 
cellulaire  péribronchique. 

Dans  l’intérieur  du  poumon,  quelques-unes  des  artérioles  bron¬ 
chiques  traversent  même  la  gangue  cellulaire  et  viennent  se  distri¬ 
buer  sur  les  parois  des  infundibula.  Il  en  résulte  donc  que  les  acini 
reçoivent  aussi  [du  sang  du  système  bronchique  que  l’on  considère 
généralement  comme  destiné  à  la  nutrition  des  bronches  et  des  an¬ 
nexes  du  poumon. 

Des  rameaux  bronchiques  d’un  autre  ordre  viennent  des  artères 
œsophagiques,  médiastines  et  péricardiques.  Elles  sont  surtout  des¬ 
tinées  au  tissu  cellulaire  interstitiel  et  à  la  plèvre.  Venues  par  la 
plèvre  médiastine,  elles  pénètrent  par  le  hile,  se  divisent  dans  les 
travées  conjonctives  et  le  tissu  sous-pleural.  Les  injections  colorantes 
montrent  que  ces  artères  accessoires  communiquent  à  leur  terminai¬ 
son  avec  les  capillaires  pulmonaires  et  les  capillaires  bronchiques 
proprements  dits. 

Nous  avons  vu  que,  d’après  Küttner,  les  artères  pulmonaires  four¬ 
nissent  de  nombreuses  divisions  bronchiques.  Voici  comment  se 
ferait  leur  répartition  :  les  artères  pulmonaires  ne  donnent  pas  de 
rameaux  importants  à  la  couche  périphérique  des  bronches,  mais 
dans  les  couches  sous-muqueuse  et  muqueuse,  elles  fournissent  un 
abondant  réseau  à  mailles  étroites  et  à  capillaires  larges.  Ce  réseau 
communique  avec  les  rameaux  peu  nombreux  venus  des  artères  bron¬ 
chiques. 

De  même  que  les  artères,  les  veines  bronchiques  présentent  deux 
modes  de  terminaison  différents.  Les  Unes  se  rendent  dans  les  veines 
pulmonaires  ;  d’autres  suivent  assez  exactement  le  trajet  des  artères 
bronchiques  et  vont  aboutir  aux  veines  cave  et  azygos. 

Si  l’on  pratique  une  injection  des  veines  bronchiques  par  la  veine 
azygos,  on  voit  la  masse  colorante  pénétrer  dans  l’aorte.  Il  existe 
donc  Un  système  veineux  pleuro-bronchique  dont  le  mode  de  distri- 
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bution  correspond  au  mode  de  répartition  du  système  artériel  bron¬ 
cho-pleural. 

Küttner  s’est  efforcé  de  démontrer  expérimentalement  la  réalité  de 
la  communication  multipliée  des  systèmes  pulmonaire  et  bron¬ 
chique. 

Après  avoir  lié  l'artère  pulmonaire  sur  un  lapin,  il  trouvait  en  le 
sacrifiant  que  le  poumon  correspondant  renfermait  une  quantité  con¬ 
sidérable  de  sang. 

Même  résultat  quand  on  avait  lié  en  même  temps  les  veines  pul¬ 
monaires  et  les  artères  bronchiques  venues  de  l’intercostale  supé¬ 
rieure.  Le  sang  avait  nécessairement  pénétré  dans  les  bronchiques 
accessoires,  ou  dans  les  artères  pleurales. 

Dans  une  autre  série  de  recherches  il  oblitérait  l’artèi'e  pulmo¬ 
naire  d’un  côté  et  injectait  dans  le  sang  de  l’animal  une  solution 
d’aniline.  Du  côté  sain,  l’injection  était  complète,  la  coloration  bleue 
totale.  Dans  le  côté  en  expérience,  l’artère  pulmonaire  renfermait, 
au  delà  de  la  ligature,  un  caillot'  fortement  coloré  en  bleu.  Dans 
l’épaisseur  du  poumon,  on  retrouvait  la  substance  colorante  jusque 
dans  les  rameaux  de  second  et  de  troisième  ordre. 

Enfin,  Küttner  injecta  une  solution  colorée  dans  la  veine  jugulaire 
d’un  lapin,  après  avoir  lié  l’artère  pulmonaire.  La  matière  colorante 
fut  retrouvée  dans  les  rameaux  de  l’artère  bronchique,  dans  le  tronc 
oblitéré  de  l’artère  pulmonaire,  dans  les  capillaires  des  parois  alvéo¬ 
laires  et  dans  les  veines  pulmonaires.  A.  Mathieu. 


Pathologie  chiriia-gicalc. 

Laparatonie  dans  le  cas  de  grossesse  extra-utérine,  par  Walteb, 
T.  Atlee,  et  Robert  P.  Harris  {America7i  Journal  of  med.  Sc.,  octo¬ 
bre  1878). 

Mme  O...,  Irlandaise,  âgée  de  35  ans,  mariée  depuis  seize  ans, 
consulte  le  D'  Atlee,  le  5  septembre  1877,  pour  des  douleurs  d’esto¬ 
mac.  Toujours  bien  réglée  jusqu’au  mois  d’avril  précédent;  le  24  mai, 
elle  eut  une  hémorrhagie  abondante.  Depuis,  les  règles  n’ont  pas 
reparü.  Après  examen,  M.  Atlee  dit  à  Mme  0...,  qu’il  la  croit  en¬ 
ceinte,  et  lui  prescrit  de  la  pepsine,  du  bismuth  et  de  la  strychnine 
pour  ses  maux  d’estomac. 

Le  13  avril  suivant,  Mme  0...  revient  consulter  M.  Atlee. 
D’après  les  commémoratifs  et  l’état  actuel  de  la  malade,  M.  Atlee 
croit  qu’elle  porte  dans  la  cavité  de  l’abdomen,  en  dehors  de  la  ma- 
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trice,  un  enfant  mort  arrivé  à  terme  en  janvier,  le  corps  est  situé  à 
ta  partie  inférieure  du  ventre,  transversalement,  le  dos  en  avant  et 
la  tête  à  gauche.  M.  Atlee  est  d’avis  d’attendre  l’apparition  do  sym¬ 
ptômes  de  septicémie,  avant  de  tenter  une  opération,  destinée  à  abré¬ 
ger  la  durée  et  les  souffrances  du  travail  d’élimination. 

Un  mois  après,  M.  Atlee  trouve  que  ce  conseil  n’est  pas  bon,  et 
qu’au  contraire,  il  faut  agir  sans  plus  de  délai.  Il  propose  une  opéra¬ 
tion  immédiate,  et  la  malade  accepte  avec  empressement.  Pouls,  109, 
mais  aucun  symptôme  précis  de  résorption  putride. 

Le  16  mai,  la  malade  entre  à  Saint-Joseph  (hôpital),  dans  une' 
chambre  particulière. 

Comme  nourriture,  elle  ne  prend  que  de  l’eau  d’orge. 

17,  soir,  purgatif  huileux.  • 

18,  matin,  dix  gouttes  d’élixir  d’opium,  lavement  ;  à  onze  heures, 
deux  onces  de  -whiskey.  La  malade  est  placée  sur  la  table  d’opération 
et  chloroformée. 

On  fait  sur  la  ligne  blanche  une  incision  de  six  pouces  de  long  et 
commençant  un  pouce  au-dessus  de  l’ombilic.  On  trouve  le  péritoine 
épaissi  et  vasculaire,  mais  sans  gros  vaisseaux.  Il  ressemble  à  la 
dure-mère  enflammée,  sans  être  aussi  épais.  Par  l’incision,  un  liquide 
ressemblant  à  de  la  soupe  aux  pois  s’écoula  (une  pinte  et  demie  envi¬ 
ron)  ;  le  corps  de  l’enfant  apparut  le  siège  en  avant,  et  fut  extrait  sans 
difficulté.  La  cavité  qui  le  contenait  fut  nettoyée  avec  des  éponges. 
Le  corps  de  l’enfant  pesait  quatre  livres  deux  onces,  et  semblait  être 
séparé  des  organes  contenus  dans  l’abdomen  par  une  membrane 
d’une  épaisseur  plus  ou  moins  grande.  Le  cordon  ombilical  sectionné, 
on  en  laisse  un  bout  d’environ  quatre  pouces  pendu  à  la  partie  infé¬ 
rieure  de  l’incision.  On  plaça  un  drain  de  caoutchouc,  on  rapprocha 
les  lèvres  de  l’incision  par  des  sutures,  et  on  fit  le  pansement  ordi¬ 
naire.  Une  fois  la  malade  reportée  dans  son  lit,  on  lui  fit  au  bras  une 
injection  de  morphine  (un  quart  de  grain.) 

Après  l’opération,  l’opium  associé  au  bromure  de  potassium  ne  fut 
donné  que  trois  fois,  dans  le  but  de  faire  dormir  la  malade,  le  19,  le 
21  et  le  25.  On  lui  permit  d’uriner  sur  le  bassin  dès  le  premier  jour, 
et  à  partir  du  31,  on  la  laissa  se  lever  pour  uriner.  Première  selle 
sur  le  bassin  le  24;  seconde  selle  le  31. 

Les  quatre  premiers  jours,  la  malade  fut  nourrie  par  des  lavements 
de  bouillon  concentré  (beef-essence),  deux  onces  toutes  les  quatre  heures, 
à  cause  des  nausées  qui  durèrent  deux  jours,  et  du  hoquet  qui  se  pro¬ 
longea  jusqu’au  quatrième  jour.  Ensuite  la  malade  put  prendre  du 
T.  145.  8 
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bouillon  de  mouton  et  du  lait.  Le  24,  elle  mangea  un  peu  de  pain; 
le  26,  du  beefsteak,  et  peu  à  peu  elle  reprit  son  régime  habituel. 

Après  l’opération,  le  pouls  était  généralement  à  105,  jamais  la 
température  ne  s’éleva  au-dessus  de  la  normale.  Le  drain  fut  enlevé 
deux  jours  après  l’opération.  Pendant  deux  jours,  la  plaie  laissa 
échapper  un  liquide  mélangé  de  particules  de  matière  caséeuse; 
ensuite  l’écoulement  fut  constitué  par  un  pus  de  bonne  nature.  Le 
cordon  tomba  le  24. 

Le  28,  pendant  que  la  malade  était  assise  sur  son  lit,  un  pus  cré¬ 
meux  et  abondant  (environ  une  tasse  à  thé)  s’échappa  par  le  vagin. 
Le  toucher  vaginal  ne  permit  pas  de  découvrir  un  orifice  par  lequel 
ce  liquide  ait  pu  s’échapper.  Cet  écoulement  vaginal,  bien  que  peu 
abondant,  dura  cinq  jours. 

Le  5  juin  et  les  cinq  jours  suivants,  des  lambeaux  de  membrane 
furent  rendus,  et  en  même  temps,  une  tumeur  siégeant  dans  la  fosse 
iliaque  gauche,  et  du  volume  d’un  poing  de  moyenne  grosseur,  dis¬ 
parut  peu  à  peu. 

Le  13,  la  malade  retourna  chez  elle,  dans  un  état  de  santé  très 
satisfaisani  ;  la  blessure  laissait  sourdre  encore  quelques  gouttes  de 
pus. 

La  grossesse  abdominale  est  dite  pnmfi'afi,  lorsque  le  fœtus  se  déve¬ 
loppe  tout  d’abord  dans  la  cavité  de  l’abdomen  ;  elle  est  secondaire 
quand  le  fœtus,  après  s’être  échappé  de  la  poche  kystique  où  il  a  pris 
naissance,  se  développe  ensuite  dans  l’abdomen. 

De  même  l’opération  est  primitive,  si  le  chirurgien  intervient  pen¬ 
dant  la  vie  du  fœtus;  elle  est  secondaire,  si  elle  est  pratiquée  après  la 
mort  du  fœtus. 

La  laparotomie  a  été  moins  fréquemment  tentée  dans  le  cas  de 
grossesse  extra-utérine  que  pour  l’opération  césarienne  ou  dans  le 
cas  de  rupture  de  l’utérus. 

Les  progrès  de  la  chirurgie  et  les  succès  merveilleux  obtenus  dans 
l’ovariotomie  nous  autorisent  à  entreprendre  plus  hardiment  les 
autres  opérations  abdominales.  M.  Robert  Harris,  de  Philadelphie, 
pense  qu’une  fois  le  diagnostic  de  grossesse  extra-utérine  bien  établi, 
il  n’est  plus  permis  de  considérer  l’intervention  chirurgicale  comme 
téméraire.  C’est  au  contraire  agir  sagement  que  d’opérer  sans 
délai  :«  Le  principal  obstacle  aujourd’hui,  dit-il,  consiste  non  pas 
tant  dans  les  dangers  de  la  péritonite  ou  de  l’infection  septique  que 
dans  les  difficultés  de  faire  un  diagnostic  irréfutable...  Si  une  gros- 
sessetubaire  pouvait  être  à  coup  sûr  reconnue,  dès  la  rupture  de  la 
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poche,  on  aurait  grande  chance  de  succès,  en  ouvrant  l’abdomen, 
pour  lier  les  vaisseaux  et  la  totalité  du  kyste  et  évacuer  le  sang 
épanché.  » 

La  plupart  de  ceux  qui  se  sont  déclarés  adversaires  de  l’opération 
ont  donné  pour  raison  que,  malgré  la  présence  d’un  produit  de  con¬ 
ception  situé  anormalement,  des  femmes  ont  pu  mener  une  existence 
tolérable  pendant  10,  15,  30  et  même  50  ans.  Ils  ont  aussi  rappelé 
les  cas  où,  les  malades  ayant  refusé  l’opération,  la  guérison  avait 
été  due  aux  seuls  efforts  delà  nature.  Ges  arguments  sont  spécieux, 
car  ces  cas  sont  exceptionnels,  et  beaucoup  plus  nombreuses  sont 
les  femmes  qui  ont  succombé  à  l’hémorrhagie  consécutive  à  la  rup¬ 
ture  de  la  poche  fœtale,  ou  sont  mortes  épuisées  par  les  convulsions, 
la  lièvre,  la  diarrhée,  la  péritonite  ou  la  résorption  putride. 

Lorsque  le  fœtus  est  petit,  a  cessé  de  s’accroître  dans  les  premiers 
temps,  lorsqu’il  est  contenu  dans  la  poche  kystique  où  il  s’est  tout 
d’abord  développé,  dans  la  trompe  de  l’ovaire,  des  années  peuvent 
en  effet  s’écouler,  sans  que  la  santé  de  la  femme  soit  par  trop  affai¬ 
blie;  le  produit  de  conception  peut  demeurer  presque  intact,  ou  bien 
se  momifier,  se  convertir  en  une  sorte  de  masse  adipeuse  ou  se  cal¬ 
cifier. 

On  cite  de  rares  exemples  où  des  fœtus  même  três-développés  ont 
été  trouvés  bien  conservés  après  plusieurs  années.  Mais  dans  les  cas 
de  grossesse  abdominale  secondaire,  alors  que  la  poche  n’existe 
plus  ou  est  incomplète,  le  fœtus  mort  .se  décompose  au  contact  des 
intestins,  et  la  péritonite  ou  la  septicémie  s’ensuivent. 

Il  est  un  point  de  la  question  qui  a  soulevé  bien  des  discussions 
et  qui  est  loin  d’être  résolu  :  dans  la  grossesse  abdominale,  doit-on 
extraire  le  fœtus,  alors  qu’il  est  vivant?  Doit-on  opérer  peu  après  sa 
mort,  ou  même  attendre  qu’un  abcès  ait  fait  saillie  au  dehors  ou 
môme  se  soit  ouvert  à  l’abdomen,  dans  le  vagin  ou  le  rectum?  La 
méthode  ancienne  consistait  à  tout  attendre  des  efforts  de  la  nature. 
Le  chirurgien  se  bornait  à  ouvrir  l’abcès  ou  à  élargir  une  fistule 
déjà  établie  pour  permettre  l'extraction  du  fœtus  et  créer  un  passage 
au  placenta,  s’il  ne  pouvait  être  extrait  en  même  temps. 

M.  Keller  (ZJei  grossesses  extra-utérines^  Thèse  de  Strasbourg,  1872) 
cite  neuf  cas  d’opération  primitive  :  quatre  femmes,  sept  enfants 
urent  sauvés.  Parry  {Extra-uterin  pregnancy,  1876,  p.  229-230),  rap¬ 
porte  neuf  autre  cas  (deux  femmes  guéries,  huit  enfants  vivants). 
Les  statistiques  semblent  donc  établir  que  l’opération  primitive  est 
plus  favorable  au  fœtus  qu’à  la  ■  mère.  Peut-être,  dans  l’avenir,  les 


116  REVUE  GÉNÉRALE. 

progrès  du  mannol  opératoire  donneront-ils  des  résultats  plus  encou 
rageants. 

M.  Harris  pense  que,  sans  hésiter,  on  doit  répudier  la  pratique  des 
anciens  chirurgiens  consistant  à  attendre  la  formation  d’un  ahcès 
pour  intervenir.  Souvent  la  femme  succombe  à  des  accidents  autres 
que  la  suppuration,  souvent  aussi  l’abcès,  loin  ■  d’apparaître  aux 
environs  de  l’ombilic,  comme  le  prétendaient  les  partisans  del’expec- 
tation,  s’ouvre  dans  le  rectum,  le  côlon,  la  vessie  ou  quelque  région 
inaccessible  et  la  terminaison  est  fatale. 

M.  Harris  cite  quatre  cas,  empruntés  à  la  pratique  de  chirurgiens 
américains,  dans  lesquels  l’opération  ayant  été  différée,  ou  refusée 
par  les  malades,  les  femmes  ont  succombé  à  la  diarrhée,  à  l’épuise¬ 
ment,  à  la  fièvre  hectique  ou  «  à  la  septicémie  causée  par  la  résor¬ 
ption  putride,  consécutive  à  la  décomposition  du  fœtus.  » 

Il  serait  désirable  de  pouvoir  déterminer  si  le  fœtus  est  enkysté  et 
si  le  kyste  adhère  aux  parois  abdominales.  Keller  (Thèse  citée), 
recommande  l’expectation,  jusqu’à  ce  que  des  adhérences  se  soient 
fermées  entre  le  kyste  et  les  parois  de  Tabdomen,  Malheureusement, 
il  n’est  pas  en  notre  pouvoir  de  déterminer  si  ces  conditions  diverses 
existent. 

Une  observation  Suivie  d’autopsie,  publiée  par  le  professeur  Braun, 
de  Vienne  (décembre  1871),  prouve  qu’une  poche  fœtale  développée 
dans  la  trompe  de  Fallopo  peut  se  rompre  avant  la  dixième  semaine 
de  la  conception,  sans  que  la  mort  arrive  par  hémorrhagie. 

Dans  la  grossesse  extra-utérine,  lorsque  la  mort  n’est  pas  survenue 
par  rupture  de  l’œuf,  c’est  au  moment  de  la  maturité  du  fœtus  que  la 
femme  court  les  plus  grands  dangers  :  alors  s’opère  une  sorte  de 
faux  travail,  pouvant  conduire  à  une  issue  funeste  de  bien  des  ma¬ 
nières.  Tant  de  femmes  ont  perdu  la  vie  au  neuvième  mois  ou  peu 
après,  que  l’on  se  demande  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  tenter  l’opéra¬ 
tion  que  de  la  différer.  Ne  serait-il  pas  préférable  d’opérer  au  huitième 
mois,  que  d’attendre  la  fin  du  faux  travail  et  la  mort  du  fœtus. 

La  grande  difficulté,  répétons-le,  est  dans  le  diagnostic,  car  une 
femme  peut  présenter  de  nombreux  signes  de  grossesse,  sans  être 
enceinte.  Elle  peut  cesser  d’être  réglée,  par  suite  d’affection  des 
ovaires;  elle  peut  voir  son  ventre  se  développer  dans  l’espace  de  neuf 
mois  à  cause  d’une  tumeur  utérine  bénigne,  elle  peut  percevoir  des 
sensations  analogues  à  celles  que  donnent  les  mouvements  du  fœtus  ; 
les  seins  peuvent  devenir  plus  volumineux.  Un  faux  travail  peut 
même  s’opérer  au  bout  de  neuf  mois,  mais  ce  faux  travail  lui-même 
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n’est  le  symptôme  certain  d’une  grossesse  extra-utérine  que  lorsqu’il 
se  produit  une  hémorragie  utérine,  et  que  le  volume  du  ventre  dimi¬ 
nue  par  résorption  du  liquide  amniotique.  D’ailleurs,  ces  importants 
symptômes,  quoique  pathognomoniques,  apparaissent  trop  tardive¬ 
ment  pour  être  de  quelque  utilité  pour  une  intervention  hâtive,  et 
c’est  sur  d’autres  signes  qu’il  faut  établir  le  diagnostic. 

Une  ponction  exploratrice  lèverait  aisément  toute  difficulté,  en  per¬ 
mettant  de  reconnaître  la  nature  du  liquide,  et  en  évacuant  la  plus 
grande  partie  du  liquide,  le  palper  abdominal  ferait  reconnaître  des 
parties  fœtales.  Mais  dans  bien  des  cas  cette  manière  d’agir  n’a  pas 
donné  des  résultats  bien  favorables,  et  a  même  paru  précipiter  une 
terminaison  fatale.  Aussi  M.  Harris  pense-t-il  qu’on  ne  doit  faire 
la  ponction  exploratrice  que  lorsque  l’opération  est  décidée  en  prin¬ 
cipe,  et  qu’il  faut  opérer  sur-le-champ,  si  le  liquide  évacué  est  du 
liquide  amniotique. 

Les  accidents  douloureux,  désignés  sous  le  nom  de  coliques  hypo¬ 
gastriques,  coliques  tubaires,  s’accompagnant  de  vomissements,  de 
collapsus  passagers,  doivent  faire  songer  à  une  grossesse  tubaire  et 
éloigner  l’idée  d’une  tumeur  ovarique,  alors  on  pourra  craindre 
qu’une  crise  plus  sérieuse  ne  se  termine  par  une  rupture.  La  colique 
tubaire  est  un  signe  important,  lorsqu’on  observe  en  môme  temps  des 
signes  de  grossesse,  et  surtout  lorsque  la  malade  accuse  des  sensa¬ 
tions  de  mouvements  fœtaux. 

Les  résultats  obtenus  par  le  D"  Gaillard  (Thomas),  de  New-York, 
donnent  raison  aux  chirurgiens  qui  sont  d’avis  qu’il  vaut  mieux 
opérer  qu’attendre,  et  tendent  à  prouver  que  la  laparatomie  entraîne 
moins  de  dangers  que  toute  autre  méthode  de  ti-aitement. 

Le  Df  Thomas  a  observé  pendant  ces  dix  dernières  années  14  cas 
de  grossesse  extra-utérine.  Dans  quatre  de  ces  cas,  les  malades 
étaient  au  début  de  grossesse  tubaire,  et  moururent  de  rupture  de 
la  poche.  Dans  l’un  de  ces  quatre  cas  (obs.  13),  le  D'  Thomas  pro¬ 
posa  l’ouverture  de  l’abdomen  pour  arrêter  l’hémorrhagie  par  des 
ligatures.  Mais  son  diagnostic  ne  fut  pas  accepté  par  les  autres  con¬ 
sultants.  La  femme  mourut  au  bout  de  soixante  heures.  L’autopsie 
montra  une  légère  déchirure  sur  les  parois  du  sac;  une  artériole 
avait  été  rompue,  et  la  mort  avait  été  causée  par  une  hémorrhagie 
lente.  Suivant  le  D''  Thomas,  l’hémorrhagie  eût  été  certainement 
arrêtée,  et  il  est  regrettable  que  l’opération  n’ait  pas  été  tentée  dans 
lin  cas  aussi  favorable. 

Observations  3  et  4.  Cas  de  grossesse  extra  utérine  traités  de  bonne 
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heure  par  la  ponction  avec  un  petit  trocart.  Dans  le  premier  cas,  des 
douleurs  survinrent  douze  heures  après  la  ponction,  et  la  mort  arriva 
avec  tous  les  symptômes  de  la  rupture.  Dans  le  deuxième  cas,  la 
malade  était  au  troisième  mois  de  sa  grossesse,  la  ponction  amena 
lin  grand  soulagement,  mais  la  septicémie  arriva  le  dixième  jour  et 
entraîna  la  mort. 

Observations  6,  7  et  8.  Cas  récents,  expectation.  Pour  les  n“=  6 
et  8,  les  fœtus  furent  expulsés  par  le  rectum,  et  les  femmes  se  réta¬ 
blirent  ;  la  malade  n»  7  succomba  à  la  septicémié. 

N®  9.  Grossesse  tubaire  gauche,  datant  de  trois  mois.  Opération 
par  l’incision  post  utérine  au  galvano-cautère.  Guérison. 

N»  10.  Grossesse  abdominale  de  treize  mois,  fœtus  complètement 
développé,  laparotomie.  Guérison. 

N“  11.  Grossesse  abdominale  datant  de  vingt-deux  mois,  fœtus 
huit  livres.  Même  opération,  même  résultat. 

N»  12.  Grossesse  abdominale  de  dix-sept  mois,  fœtus  huit  livres. 
Même  opération,  même  résultat. 

N"  14.  Grossesse  tubaire  gauche  de  trois  mois.  On  applique  deux 
fois  une  batterie  galvanique. 

La  seconde  application  provoque  de  violentes  contractions  :  le 
fœtus  est  chassé  dans  l’utérus  et  de  là  au  dehors  par  les  voies  natu¬ 
relles.  Guérison. 

En  résumé,  quatre  laparotomies,  suivies  de  succès.  Deux  cas  traités 
par  la  ponction  et  suivis  de  mort;  dans  trois  cas,  abandonnés  aux 
efforts  de  la  nature,  et  dont  un  fatal,  le  fœtus  fut  expulsé  par  le  rec¬ 
tum.  Quatre  grossesses  tubaires  au  début,  où  la  mort  fut  amenée  par 
rupture.  Enfin,  une  grossesse  tubaire  avec  délivrance  par  les  voies 
naturelles  et  suivie  de  guérison. 

Une  telle  statistique  ne  prouve-t-elle  pas  qu’il  vaut  mieux  extraire 
le  fœtus  par  la  section  abdominale  que  d’avoir  recours  à  une  autre 
méthode. 

Dans  la  laparatomie,  faut-il  extraire  le  placenta  en  même  temps 
que  le  fœtus?  C’est  en  grande  partie  par  crainte  d’une  hémorrhagie 
interne  consécutive  à  l’extraction  de  placenta  que  les  anciens  chirur¬ 
giens  se  refusaient  à  intervenir. 

Aujourd’hui,  cette  question  capitale  est  tranchée.  Il  faut  laisser  à 
la  nature  le  soin  d’expulser  la  placenta.  En  l’enlévant,  on  aurait,  en 
effet,  à  redouter  une  hémorrhagie  interne  fatale,  et  l’expérience  a 
montré  qu’on  pouvait  laisser  le  placenta  séjourner  dans  l’abdomen, 
sans  compromettre  l’heureuse  issue  de  l’opération. 
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On  doit  être  très  réservé  sur  l’emploi  des  injections  antiseptiques 
après  l’opération.  S’il  n’y  a  pas  de  kyste,  on  peut  déterminer  une 
péritonite  violente  et  rapidement  fatale.  Lorsqu’il  existe  une  poche, 
l’injection  offre  moins  de  danger;  généralement  on  recommande 
l’usage  des  solutions  faibles  d’acide  carbonique  ou  d’acide  salicy- 
lique;  et  ces  injections  semblent  donner  de  bons  résul t-ats.  Mais  il 
faut  savoir  (et  M.  Harris  cite  des  observations  à  l’appui  de  son  dire), 
il  faut  savoir  que  parfois  ces  injections  sont  aussi  dangereuses  que 
la  septicémie  qu’elles  sont  destinées  à  combattre.  D’’  Rousseau. 
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Un  nouveau  Warrant^  en  date  du  27  novembre  1879,  vient  de  rem¬ 
placer  celui  qui  avait  été  promulgué  en  1876,  en  ce  qui  concerne  la 
médecine  militaire  anglaise.  Nous  nous  bornerons  à  en  indiquer  les 
principales  dispositions,  en  les  comparant  avec  celles  de  1876,  qui, 
malgré  leur  date  bien  récente ,  ont  paru  peu  favorables  au  recrutement 
et  à  la  bonne  direction  du  service. 

Il  est  certain  que  les  jeunes  médecins  n’échangent  la  liberté  et  les 
fatigues  de  la  clienlèle  civile  contre  une  situation  administrative  que 
faute  de  mieux.  La  double  attraction  consiste  dans  les  facilités  pécu¬ 
niaires  données  aux  étudiants,  que  ce  soit  à  Netley  ou  au  Val-de- 
Grâce  et  dans  les  appointements  affectés  à  la  fonction.  Le  mode 
d’admission,  le  passage  à  un  grade  supérieur,  la  valeur  delà  retraite, 
l’assimilation  avec  les  divers  grades  des  officiers  de  l’armée  jouent 
un  rôle  considérable,  mais  ne  viennent  qu’au  second  rang. 

Sans  entrer  dans  les  détails,  et  avec  le  seul  désir  de  fournir  des 
termes  de  comparaison,  nous  indiquerons  les  dispositions  essentielles 
du  décret  de  1879. 

En  1876,  on  admettait  la  hiérarchie  suivante  parmi  les  officiers  de 
santé  militaire  :  1“'  chirurgien  général  ;  2o  lieutenant  (deputy)  général  ; 
3“  chirurgien-major  appointé  ou  titulaire.  En  1879  on  établit  de 
plus  le  grade  de  chirurgien  de  brigade,  de  chirurgien  et  d’élève  ou 
stagiaire  (surgeon  on  probation). 

La  paye  est  de  2  liv.  15  shill.  par  jour  pour  le  chirurgien  général, 
de  2  liv.  pour  le  lieutenant  général,  de  1  liv.  10  shill.  pour  le  chirurgien 
de  brigade,  de  1  liv-  pour  le  major,  de  200  liv.  annuellement  pour  le 
simple  chirurgien  et  de  8  scbill.  pour  le  stagiaire.  Ces  appointe¬ 
ments  varient  suivant  que  l’officier  de  santé  fait  ou  non  campagne. 
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Les  grades  correspondants  sont  ceux  de  major  général,  de  colonel, 
de  lieutenant-colonel,  de  major,  de  capitaine  et  de  lieutenant.  Dans 
le  Warrant  de  1876  aucun  membre  du  service  militaire  de  santé  ne 
pouvait  excéder  le  grade  de  colonel,  le  chirurgien  ne  prenait  rang  de 
capitaine  qu’après  six  ans  de  service. 

En  1876,  l’admission  au  service  médical  de  l’armée  n’avait  lieu 
qu’au  concours.  Chaque  candidat  devait  être  pourvu  d’un  diplôme  ou 
d’une  licence  en  médecine  et  en  chirurgie,  suivre  les  cours  de  l’école 
de  Netley  et  subir  un  examen  de  sortie.  Dorénavant  la  moitié  des 
places  vacantes  sera  à  la  disposition  du  secrétaire  d’Etat,  après 
proposition  des  écoles  de  médecine  du  royaume  ou  des  colonies. 

Suivent  les  dispositions  qui  règlent  l’avancement.  L’ancien  règle¬ 
ment  qui  permettait  de  congédier  le  chirurgien  commissionné,  après 
10  ans  de  service,  en  lui  accordant  pour  toute  pension  et  retraite  la 
somme  de  1,000  liv.  a  été  modifié.  Le  chirurgien  peut  se  retirer 
volontairement  et  reste  attaché  à  la  réserve  jusqu’à  l’âge  de  55  ans. 

Les  retraites  sont  calculées  d’après  le  montant  des  appointements 
et  la  durée  du  service;  elles  varient  pour  le  chirurgien  major,  par 
exemple,  de  1  liv.  à  1  liv.  5  shill.  par  jour. 

Dire  que  la  nouvelle  organisation  a  réjoui  tout  le  monde  serait 
chose  peu  croyable.  L’opinion  est  qu’elle  peut  être  acceptée  comme  le 
meilleur  compromis. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

!•  Académie  de  Mlcdeciaie. 

Etiologie  du  charbon.  —  Inocclusion  du  septum  interventriculaire.  — Trai¬ 
tement  du  lupus.  —  Pneumothorax.  —  Traitement  du  diabète  par  la 
métallothérapie.  —  Oreille  surnuméraire.  —  Réparation  du  sang  après  les 
maladies  aiguës.  —  Expériences  sur  un  supplicié.  —  Températures  lo¬ 
cales  pour  l’abdomen.  —  Action  du  curare. 

Séance  du  18  novembre.  —  La  séance  est  en  partie  remplie  par  une 
communication  de  M.  Colin  sur  l’étiologie  du  charbon  et  sur  la  ré¬ 
plique  de  M.  Pasteur.  Toujours  la  même  question  sur  le  tapis  :  Est-ce 
dans  la  bactéridie  ou  non  que  réside  le  virus  charbonneux?  De  cette 
discussion  où  l’on  ne  trouve  malheureusement  pas  toujours  cette 
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oourloisie  qui  devrait  être  déréglé  entre  contradicteurs  scientifiques, 
nous  ne  retiendrons  qu’un  seul  fait.  M.  Pasteur  affirme  que  du  sang 
charbonneux  qui  tombe  sur  la  terre  y  développe  des  germes  de  bac¬ 
téridies- capables  à  leur  tour  de  produire  le  charbon.  M.  Colin  le  nie. 
Est-ce  donc  si  difficile  de  trancher  le  différend  ? 

—  M.  Roger  communique  une  observation  d’inocclusion  congénitale 
du  septum  interventriculaire,  publiée  par  M.  Decaisne,  dans  le  Pro¬ 
grès  médical,  en  juillet  1877.  Dans  ce  fait  auquel  ne  manque  pas  le 
contrôle  de  l’anatomie  pathologique,  on  retrouve  et  la  lésion  congé¬ 
nitale  du  septum  ventriculaire  et  le  bruissement  particulier  qui  la  ca¬ 
ractérise  et  l’ensemble  des  signes  positifs  ou  négatifs  dont  M.  Roger 
a  tracé  le  tableau  clinique  dans  une  séance  précédente  ;  il  répond  à 
l’objection  faite  sur  le  siège  anatomique  de  bruit  du  souffle  qui  pou¬ 
vait  aussi  bien,  disait-on,  être  produit  par  le  passage  du  courant 
sanguin  à  travers  le  trou  de  Botal.  Dans  l’observation  rapportée  le 
trou  de  Botal  est  oblitéré. 

—  M.  Vidal  lit  un  travail  sur  le  traitement  du  lupus  par  les  scari¬ 
fications  linéaires.  Après  un  exposé  critique  des  divers  traitements 
externes  employés  jusqu’à  cejour,  M.  Vidal,  s’appuyant  sur  des  essais 
comparatifs,  donne  la  préférence  aux  scaridcations.  11  a  perfectionné 
le  procédé,  l’a  rendu  plus  simple,  plus  rapide  et  moins  douloureux. 
Il  ne  fait  pas  de  raclage  préalable,  ne  cautérise  pas,  et  croit  être  te 
premier  qui  ait  scarifié  le  lupus  vorax  et  traité  par  ce  mode  opé¬ 
ratoire  le  lupus  des  muqueuses.  Sur  les  surfaces  étendues  du  lupus 
érythémateux,  il  fait  de  longues  incisions  parallèles,  aussi  rappro¬ 
chées  que  possible,  et  les  quadrille,  comme  des  hachures  de  dessin, 
par  une  seconde  série  d’incisions  obliques  ou  perpendiculaires  par 
rapport  aux  premières.  Les  tubercules  du  lupus  ulcéreux  ou  non  ul¬ 
céreux  doivent  être  labourés  en  tout  sens  par  l’instrument.  La  perte 
du  sang  est  peu  abondante.  Il  sufût,  pour  l’arrêter,  de  l’application 
d’un  morceau  d’ouate,  comprimée  peudant  quelques  instants.  Après 
cinq  ou  six  scarifications  qui  peuvent  être  faites  à  un  intervalle  de 
six  à  huit  jours,  il  y  a  apparence  de  guérison.  Mais  à  travers  la  ci¬ 
catrice  on  aperçoit  encore  des  petits  points  jaunâtres,  de  minuscules 
tubercules  qu’il  faut  détruire  en  traversant  la  cicatrice  avec  l’ai¬ 
guille.  C’est  la  période  la  plus  longue  du  traitement,  et  on  doit  la 
continuer  jusqu’à  la  disparition  complète  des  derniers  vertiges  de 
néoplasie. 


Séance  du  25  novembre.  —  M.  Béclard  présente  à  l’Académie  la 
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traduction  par  M.  Charles  Richet  de  l’ouvrage  de  William  Harvey  ; 

Exercitatio  anatomica  de  motu  cordis  et  sanguinis  in  animalibus.  » 
Cet  immortel  ouvrage  n’avait  pas  encore  été  traduit  en  français. 
L’auteur  a  fait  précéder  la  traduction  d’une  notice  destinée  à  rappeler 
aux  lecteurs  les  idées  de  Galien  sur  la  circulation.  Enfin,  sous  le  titre 
de  notes  et  observations,  il  a  ajouté,  à  la  fin  du  volume,  une  lumi¬ 
neuse  démonstration  de  physiologie  expérimentale  sur  le  mécanisme 
des  mouvements  du  cœur,  sur  la  vitesse  et  sur  la  tension  du  sang 
dans  l’appareil  circulatoire. 

—  M.  Bucquoy  donne  lecture  des  observations  sur  le  pneumothorax 
sans  communication  de  la  plèvre  avec  l’air  extérieur,  consécutif  à  la 
thoracentèse  pas  aspiration,  dont  il  rapporte  deux  cas.  Il  a  constaté 
les  signes  du  pneumothorax  après  la  thoracentèse,  sans  qu’aucune 
manœuvre,  un  vice  de  l’appareil  ou  une  perforation  pulmonaire  ait 
donné  accès  à  l’air  dans  la  cavité  pleurale.  Il  l’explique  dans  ces 
conditions  par  la  mise  en  liberté  du  gaz  dissous  dans  le  liquide 
de  l’épanchement,  sous  l’influence  de  l’aspiration  et  du  vide  dans  la 
cavité  pleurale  elle-même.  Ce  phénomène  suppose  nécessairement  que 
le  retrait  du  poumon  persiste  après  l’évacuation  d’une  partie  delà 
sérosité.  C’est  un  accident  d’assez  peu  de  gravité  pour  que  la  possibi¬ 
lité  de  cette  complication  ne  soit  pas  une  contre-indication  de  la  tho¬ 
racentèse  dans  la  pleurésie  chronique. 

—  M.  Burq  lit  un  mémoire  intitulé  :  Applications  de  la  métallo¬ 
thérapie  au  traitement  du  diabète.  D’après  les  essais  qu’il  a  faits  à 
Vichy  sur  les  diabétiques,  l’auteur  croit  pouvoir  affirmer  que  la  mé¬ 
tallothérapie  a  une  influence  salutaire  sur  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  et  de  la  motilité  chez  cette  catégorie  de  malades.  Sauf  dans  les  cas 
de  diabète  maigre,  de  bons  résultats  ont  été  obtenus  en  associant 
différents  métaux  aux  eaux  alcalines  administrées  à  l’intérieur. 

—  M.  Faucher  lit  une  note  sur  un  instrument  construit,  sur  ses 
indications,  par  M.  Galante,  et  destiné  à  pratiquer  le  lavage  de 
l'estomac. 

Séance  du  2  décembre.  —  M.  Personne  présente,  au  nom  de  M.  Ga- 
lippe,  une  note  sur  l’introduction  du  chromate  neutre  de  plomb 
dans  les  pâtisseries,  pour  leur  communiquer  une  coloration  jaune 
doré.  L’échantillon  analysé  par  M.  Galippe  contenait  69  milligr.  de 
plomb  pour  100  gr.  de  pâte. 

—  M.  Broca  présente,  au  nom  de  M.  le  D"'  Mignot  de  Chantelle, 
une  observation  d’oreille  surnuméraire.  Cette  difformité  à  été  con- 
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statée  chez  un  enfant  du  sexe  féminin  bien  constitué  d’ailleurs  ;’elle 
consistait  en  une  petite  tumeur  du  volume  d’un  petit  haricot,  ayant 
l’apparence  d’une  oreille  en  miniature,  couchée  sur  la  joue  et  per¬ 
pendiculaire  à  l’oreille,  l’une  de  ses  extrémités  fixée  au  tragus  par  un 
repli  cutané,  et  l’autre  à  la  joue,  par  une  pointe  allongée  et  arrondie, 
figurant  le  lobule.  A  cette  ressemblance  s’ajoutait  la  texture  de  la 
tumeur  auriculaire  qui,  à  part  le  tissu  cartilagineux  dont  elle  était 
dépourvue,  renfermait  tous  lesautres  éléments  constitutifs  du  pavillon 
et  du  lobule.  Ce  vice  de  conformation  s’arrêtait  à  la  peau  ;  car,  après 
l’ablation,  on  n’a  observé  aucun  vestige  de  conduit  auditif  y  abou¬ 
tissant.  La  science  renferme  très  peu  d’exemples  d’oreille  surnumé¬ 
raire  ;  c’est  à  peine  si  les  auteurs  en  font  mention. 

—  M.  le  D'  Hayem  lit  une  note  sur  la  réparation  du  sang  à  la  suite 
des  maladies  aiguës.  La  reconstitution  du  sang  se  fait  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  production  nouvelle  d’hématoblastes.  Dans  les  maladies 
à  courte  durée  et  à  défervescence  rapide,  la  poussée  d’hématoblastes 
accompagne  ou  suit  de  près  la  défervescence.  Alors  apparaît  tout  à 
coup  dans  le  sang  un  grand  nombre  de  ces  éléments.  Mais  comme 
ces  hématoblastes  se  transforment  rapidement  en  globules  rouges, 
leur  accumulation  dans  le  sang,  après  avoir  atteint  rapidement  son 
apogée,  ne  dure  qu’un  temps  relativement  court. 

Dans  les  maladies  à  évolution  lente  et  à  défervescence  traînante  la 
production  des  hématoblastes  est  plus  tardive,  et  suit  d’un  ou  de 
plusieurs  jours  la  défervescence.  Puis  le  nombre  des  éléments  nou¬ 
veaux,  sans  cesse  formés,  dépassant  pendant  longtemps  la  somme  de 
ceux  qui  se  transforment  en  hématies,  leur  accumulation  paraît  se 
faire  par  poussées  successives  et  n’atteint  son  apogée  qu’au  bout 
d’une  à  trois  semaines. 

Dans  tous  les  cas,  cette  réparation  du  sang  est  analogue  à  celle 
qui  succède  aux  hémorrhagies  et  particulièrement  aux  pertes  de  sang 
ayant  eu  une  longue  durée. 

—  M.  Decaisne  lit  un  mémoire  intitulé  :  Expériences  physiologi¬ 
ques  sur  un  décapité.  Dans  une  première  série  d’expériences,  les 
auteurs  ont  établi,  avec  autant  de  certitude  que  possible,  que  cinq 
minutes  après  l’exécution  le  supplicié  ne  sentait  plus  et  ne  vivait  plus. 
Tous  les  muscles  réagissent  à  l’électricité.  C’est  ainsi  qu’après  l’a¬ 
blation  du  cerveau  on  provoque  toutes  les  contractions  des  muscles 
de  la  face,  les  mouvements  des  yeux,  etc.  Cette  réaction  musculaire 
persistait  une  heure  et  demie  après  la  décapitation,  c’est  à  dire  au 
moment  où  les  restes  du  supplicié  ont  été  remis  aux  fossoyeurs. 


124  büLLBTlN. 

Séance  du  9  décembre.  —  M.  Peter  fait  une  communication  sur  les 
températures  morbides  locales  dans  les  maladies  de  l’abdomen.  La 
température  normale  de  la  paroi  abdominale  est  en  moyenne  de 
35», 5  sur  la  ligne  médiane  de  la  zone  sus-ombilicale.  Dans  la  péri¬ 
tonite  chronique,  elle  s’élève  notamment:  ainsi  d’environ  1  degré  et 
davantage.  M.  Peter  rapporte  4  observations  dans  lesquelles  la  suré¬ 
lévation  de  la  température  locale  lui  a  permis  de  distinguer  une 
péritonite  chronique  d’une  ascite  et  d’une  tympanite  nerveuse.  Dans 
l’ascite  il  y  a  un  simple  fait  physique  et  partant  pas  d’élévation  de 
température  ;  dans  la  péritonite  chronique,  au  contraire,  il  y  a  un 
acte  dynamique. 

—  M.  le  D'’  de  Pietra  Santa  lit  une  note  complémentaire  sur  la  vac¬ 
cination  animale  dans  les  divers  pays. 

—  M.  le  D>^  Onimus  lit  un  mémoire  intitulé  ;  Du  mode  d’action  du 
curare,  particularités  de  la  contz'action  électro-musculaire.  On  admet 
généralement  que  le  curare  abolit  l’activité  physiologique  du  système 
nerveux  surtout,  et  laisse  intacte  l’irritabilité  propre  du  muscle. 
Contrairement  à  l’opinion  de  Cl.  Bernard,  M.  Onimus  croit  que  Ic 
curare  n’agit  pas  sur  toutes  les  parties  des  nerfs  moteurs,  qu’il  n’em¬ 
poisonne  que  les  troncs  nerveux,  et  qu’il  laisse  intacts  aussi  bien  les 
filets  terminaux  que  les  centres.  Il  agit  sur  l’élément  nerveux  le  plus 
facilement  modifiable,  et  on  doit  le  considérer  comme  un  poison  pu¬ 
rement  dynamique.  Il  tue,  pour  ainsi  dire,  accidentellement,  parce 
qu’il  paralyse  momentanément  les  nerfs  moteurs  de  la  respiration  ; 
mais  son  action  sur  la  moelle,  sur  les  nerfs  sensitifs,  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs,  ainsi  que  sur  les  plaques  terminales,  est  très  faible. 

Au  point  de  vue  clinique,  M.  Onimus  conclut  de  ses  expériences  à 
l’absence  totale  de  contractilité  par  les  courants  induits,  lorsque  les 
éléments  nerveux  sont  complètements  détruits,  alors  que  le  muscle 
se  contracte  encore  par  d’autres  excitants.  Dans  ce  cas,  on  peut  affir¬ 
mer  que  les  nerfs  sont  altérés  jusque  dans  leur  prolongement  intra¬ 
musculaire,  et  que  les  plaques  terminales  elles-mêmes  sont  atteintes  ; 
mais,  par  contre,  malgré  l’absence  de  contractilité  farado-musculaire, 
on. ne  doit  admettre  l’altération  musculaire  qu’àprôs  avoir  essayé  les 
couranls  contigus  ou  les  excitants  mécaniques. 


■1.  Académie  des  sciciiccM. 

L’abondance  des  matières  nous  oblige  à  remettre  le  compte  rendu 
au  prochain  numéro. 


VARIÉTÉS. 


Concours,  —  Mort  de  M.  le  Dr  E.  Bourdon. 

—  Le  concours  des  prix  à  décerner  aux  élèves  internes  en  médecine 
et  en  chirurgie  des  hôpitaux  s’est  terminé  par  les  nominations  sui¬ 
vantes  ; 

1'“  Division  (élèves  de  3®  et  4®  année).  Médaille  d’or,  M.  Barlh. 

Médaille  d'argent,  M.  Merklen.  Première  mention,  M.  Nélaton  ; 
deuxième  mention,  M.  Mayor. 

2®  Division.  Médaille  d’argent,  M.  Chauffard.  Accessit,  M.  Boulay. 
ir®  mention;  M.  Netter.  2®  mention,  M.  Comby. 

Le  concours  de  l’interna  t  s’est  terminé  parles  nominations  suivantes  : 

Internes  titulaires. —  MM.  1  Thibierge,  2  Luc,  3  Gilson,  4  Babinski, 
5  Verchère,  6  Pioger,  7  d’Ollier,  8  de  Brun  du  Bois  Noir,  9  Ozenne, 
10  Auvard,  11  Chantemesse,  12  Cochez,  13  Rousseau,  14  Tuffier, 
15  Geffrier,  16  Lacaze,  17  Broussin,  18  Guiter,  19  Gibier,  20  Pousson. 

21  Artaud,  22  Malécot,  23  Walther,  24  de  Gastel,  25  Boissard, 
26  Ollive,  27  Bouley,  28  Thuvien,  29  Launoy,  30  Hache,  31  Martinet, 
32  Soyer,  33  Binet,  34  Delapersonne,  35  Ph.  Lavallée,  36  Schmitt, 
37  Giraudeau,  38  Lavergne,  39Bellangé,  40  Guinard. 

41  Hue,  42  Larabrie,  43  Meunier,  44  Bernard,  45  Dauchez,  46  Berne, 
47  Damalix,  48  J.  Ferrand,  49  Verneuil,  50  de  Gennes. 

Internes  provisoires.  —  1  Gilbert,  2  Gayla,  3  Chatellier,  4  Blé, 
5  Salat,  6  Poupon,  7  Séné,  8  Lévy  (Albert),  9  Gendron,  10  Durand- 
Pardel,  11  Ghambellan,  12  Sapelier,  13  Lecoq,  14  Piogey,  15  Levy 
(Edouard),  16  Manaud,  17  Ferrand  (Edmond),  18  Métaxas,  19  Gref¬ 
fier,  20  Catuffe,  21  Schwing,  22  Negel,  23  Mercier,  24  Millet  (Pierre), 
25  Millet  (Joseph),  26  Bourdel,  27  Gallois. 

—  Nous  avons  la  tristesse  d’annoncer  la  mort  de  M.  le  D‘'E.  Bour¬ 
don,  récemment  nommé  chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris  et  qui  vient 
de  succomber  à  l’âge  de  33  ans. 

M.  E.  Bourdon  emporte  toutes  les  sympathies  de  ceux  qui  l’ont 
connu,  et  nous  nous  associons  bien  cordialement  à  la  douleur  de  sa 
famille. 
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Nouveaux  éléments  de  pathologie  et  de  clinique  médicales,  par 

MM.  Lavehan;  professeur  agrégé  du  Val-de-Gràce,  et  J.  Teissier, 

professeur  agrégé  de  la  Faculté  de  Lyon.  J. -B.  Baillière,  Paris, 

1879. 

Il  y  a  toujours  place  pour  les  traités  de  pathologie  interne.  Chaque 
jour  apporte  de  nouveaux  faits,  de  nouvelles  interprétations  et  le 
livre  d’hier  est  déjà  loin  de  la  situation  actuelle  de  la  science.  Sans 
doute  lin  traité  classique  de  pathologie  n’est  pas  ténu  à  enregistrer 
tout  ce  qui  vient  de  paraître  et  il  doit  choisir  avec  tact;  d’où  une  pre¬ 
mière  difficulté.  Il  ne  faut  pas  non  plus  sacrifier  aux  nouveautés  les 
vérités  fondamentales  consacrées  par  le  temps  ;  d’où  un  autre  écueil  ; 
puis  quand  la  balance  a  été  exactement  établie  entre  ce  qu’il  faut  re¬ 
jeter  et  ce  qu’il  faut  conserver,  il  ne  reste  plus  qu’à  exposer  claire¬ 
ment,  simplement,  aussi  méthodiquement  que  possible.  La  tâche  est 
donc  lourde,  le  but  difficile  à  atteindre  et  on  ne  saurait  guère  s’é¬ 
tonner  de  la  rareté  des  tentatives  faites  dans  cette  direction.  Il  con¬ 
vient  plutôt  de  s’étonner  du  succès  incontestable  que  quelques  au¬ 
teurs  ont  rencontré  dans  une  telle  besogne  et  on  ne  peut  qu’encou¬ 
rager  a  priori  ceux  qui  ne  craignent  pas  d’entreprendre  un  pareil 
travail. 

Le  livre  de  MM.  Laveran  et  Teissier  présente  la  plupart  des  qualités 
requises.  Les  auteurs  sont  des  jeunes  et  on  le  voit  de  suite  à  la  large 
part  qu’ils  ont  accordée  aux  questions  du  moment.  Les  maladies  du 
système  nerveux,  les  maladies  du  cœur  sont  traitées  avec  tous  les 
détails  dont  se  sont  enrichis  dans  ces  derniers  temps  les  deux  grands 
chapitres  de  la  pathologie.  Ce  n’est  point  une  exagération  de  dire  que 
nul  traité  en  France  ne  contient  un  exposé  aussi  complet  et  à  la  fois 
aussi  clair  sur  ces  matières.  On  voit  bien  qu’on  est  sur  un  terrain 
nouvellement  défriché,  au  milieu  d’études  les  plus  récentes  où  les  au¬ 
teurs  se  sont  complu  et  où  ils  savaient  que  les  lecteurs  se  com.plai- 
raient  avec  eux.  Il  est  probable  que  le  chapitre  des  maladies  des  or¬ 
ganes  respiratoires  offrira  le  même  intérêt  d’actualité.  «  Dans  le 
chapitre  consacré  aux  maladies  de  l’appareil  respiratoire,  disent 
les  auteurs,  dans  leur  préface,  la  phthisie  pulmonaire  a  été  l’objet 
d’une  attention  spéciale;  nous  avons  fait  une  large  part  aux  récentes 
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recherches  anatomo-pathologiques  de  MM.  Grancher,  Thaon,  Rind- 
fleisch  et  aux  remarquables  leçons  de  M.  le  professeur  Charcot.  » 

Peut-être  pourrait-on  reprocher  aux  cliapiti’es  consacrés  aux 
maladies  générales,  où  intervient  surtout  la  tradition  des  maitres 
anciens,  de  n'avoir  point  reçu  des  développements  au  moins  propor¬ 
tionnels.  Une  fois  même  les  auteurs  ont  visiblement  escompté  l’avenir 
en  faisant  abstraction  complète  de  la  scrofule  :  «  Nous  ne  décrirons 
pas,  disent-ils,  la  scrofule,  qui  à  proprement  parler  n’est  pas  une 
maladie  ;  un  certain  nombre  d’individus,  ayant  l'apparence  scrofu¬ 
leuse,  ne  sont  jamais  malades;  la  scrofule  constitue  une  variété  du 
tempérament  l}'mphatique  ;  elle  prédispose  à  un  certain  nombre  d’ac¬ 
cidents,  tels  que  adénites,  abcès  froids,  etc.;  elle  imprime  aux  ma¬ 
ladies  une  marche  particulière  qui  semble  tenir  à  la  mauvaise,  qualité 
des  tissus,  mais  il  n’y  a  pas  lieu  de  l’élever  au  rang  d’espèce  mor¬ 
bide.  »  C’est  tout;  vraiment  ce  n’est  pas  assez.  Sans  doulfe,  le  sort 
de  la  scrofule  considérée  comme  une  espèce  distincte,  est  bien  com¬ 
promis  et  la  tuberculose  tend  de  plus  en  plus  à  l’englober;  il  n’en  est 
pas  moins  vrai  que  les  manifestations  de  cet  état  général,  quel  que 
soit  son  rang  exact  dans  la  nosologie,  a  été  l’objet  de  descriptions 
magistrales  de  la  part  des  maîtres  tes  plus  autorisés.  Il  eût  été  juste 
de  n’en  point  faire  si  bon  marché. 

Toutefois  je  me  hâte  d’ajouter  qu’en  général  les  pages  consacrées 
aux  maladies  constitutionnelles  et  dia  Ibésiques,  retraçant  dans  leur 
concision  tous  les  traits  principaux,  donnent  des  vues  d’ensemble 
très  suffisantes. 

Le  style  est  limpide  et  facile,  les  divisions  sont  méthodiques,  bien 
ordonnées.  Ce  livre  se  lit  sans  effort  et  on  y  trouve  vite,  condensés 
et  mis  en  relief,  les  éléments  essentiels  d’une  question.  Il  est  donc 
précieux  pour  ceux  qui  ont  besoin  à  un  moment  donné  de  rassembler 
et  de  coordonner  leurs  souvenirs,  d’établir  rapidement  le  bilan  des 
recherches  les  plus  récentes.  C’est  un  excellent  manuel  pour  les  can¬ 
didats  aux  divers  examens  et  concours. 
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MANUEL  DE  PETITE  CHIRtlueiB  DE 
JAMAIN  ET  TERRIER. 

M.  Terrier  vient  de  faire  paràltrè 
une  sixième  édition  du  Traité  de  petite 
chirurgie  de  Jamain,  traité  qui,  pâl¬ 


ies  développements  qu’il  lui  a  donnés, 
est  devenu  son  œuvre  propre.  Chaque 
•édition,  en  est  soigneusement  revue, 
j  et  misé  au  coiiraut  des  progrès  que  la 
I  chirurgie  a  pu  faire,  depuis  la  publi- 
Isation  précédente,  soit  pour,  les  pan- 
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sements,  soit  pour  les  appareils.  C’est  nouveaux  pulvérisateurs  y  sont  décrits, 

grAce  à  ce  soin  que  ce  livre,  qui  n’a  depuis  le  plus  simple  appareil  Ri- 
u  manuel  que  le  nom,  différant  des  chardson,  jusqu’aux  pulvérisateurs  à 
autres  manuels  par  l’érudition  qu’on  vapeur  ;  ceux  qui  concernent  les  ap- 
y  trouve,  est  devenu  un  de  nos  li  vres  pareils  extensifs  ;  on  y  trouvera  pour 
classiques  les  plus  lus,  et  je  dirais  les  fractures  de  cuisse  l’appareil 
presque  les  plus  indispensables.  Hennequin,  nouveau  modèle,  et  les 

Pour  ce  qui  concerne  la  nouvelle  appareils  a  extension  directe  au  moyen 
édition,  nous  voyons  de  nombreux  cha-  de  sparadrap  et  des  poids,  appareils 
pitres  être  ajoutés;  d’autres  ont  été  dontse  servent  avec  succès  Mil.  Volk- 
complélés.  La  chirurgie,  dans  ces  der-  maiin  et  Beckel,  à  l’étranger,  et 
nières  années,  s’était  enrichie  d’appa-  MM.  Duplay  et  Terrier,  en  France, 
relis  nouveaux;  et  certains  panse-  Parmi  les  appareils  dont  la  descrip- 
ments,  qu’on  commençait  à  expéri-  tion  est  récente,  nous  avons  encore 
meiiter,  se  sont  vulgarisés.  Aussi  le  remarqué  l’appareil  de  M.  Le  Fort, 
pansement  de  Lister  est-il  aujour-  en  gutta-percha,  pour  fractures  de 
d’hui  de  la  part  de  M.  Terrier  l*objet  la  rotule  ;  les  appareils  plâtrés  de 
d’une  étude  complète,  il  est  décrit  MM.  Hergott  et  Mitscberlich  ;  les  ap- 
dans  tous  ses  détails  et  cette  étude  est  pareils  en  ciment  de  Portland  de 
suivie  par  celle  des  autres  panse-  M.  Terrillon,  ces  derniers  ayant  sur 
ments  antiseptiques,  tels  que  ceux  à  les  appareils  plâtrés  ordinaires  l’avan- 
Tacide  borique,  thymique,  salicylique,  tage  de  pouvoir  être  impunément 
au  camphre  phéniqué,  à  l’essence  de  mouillés,  et  d’être  utilisés  dans  les 
térébenthine.  cas  de  fractures  compliquées  de  plaies 

Dans  la  partie  consacrée  aux  diffé-  suppurantes, 
rents  procédés  d’hémostase,  nous  trou-  •  Nous  ne  pouvons  malheureusement 
vous  l'exposé  de  la  méthode  d’Es-  pas  développer  plus  cet  exposé  trop 
march,  de  son  mode  d’application,  des  rapide,  par  lequel  nous  avons  voulu 
modifications  qu’on  lui  a.  fait  subir,  seulement  signaler  les  points  nouveaux 
Plus  loin  nous  voyons  un  chapitre  qui  distinguent  cette  édition  de  la 
intéressant  sur  la  forcipressure,  c’est-  précédente, 
à-dire  sur  l’application  de  ces  pinces 

hémostatiques,  si  connues  et  si  em-  Ftüde  pratique  SUR  LA  GROSSESSE 
ployées  de  nos  jours  dans  toutes  les  ET  l’accouchement  Gémellaire, 
opérations.  par  L.  Hirigoyen. 

A  propos  des  procédés  de  cautéri¬ 
sation,  M.  Terrier  a  eu  à  parler  du  Ce  travail  est  destiné,  comme  son 
thermocautère  Paquelin,  qui  joue  un  titre  l’indique,  à  être  une  étude  pra- 
si  _  grand  rôle  entre  les  mains  des  tique  L’auteur  a  mis  à  profit  pour 
chirurgiens  modernes  ;  la  description  l’écrire  principalement  les  statistiques 
en  est  faite  d’une  façon  minutieuse,  de  l’hôpital  Saint-André  à  Bordeaux, 
et  d’utiles  renseignements  sont  don-  et  les  observations  personnelles  qu’il 
nés  sur  la  manière  de  s’en  servir,  a  pu  recueillir  durant  son  internat  à 
Signalons  également  le  chapitre  re-  la  clinique  obstétricale  de  cette  ville, 
latif  aux  appareils  d'aspiration,  aux-  L’ouvrage  comprend  trois  parties 
c;uels  tant  de  perfectionnements  ont  principales  : 

été  apportés  dans  ces  dernières  années,  1.  —  Etude  des  conditions  anato- 
nqtammentpar  M.  Castiaux  etM.  Po-  miques  et  physiologiques  de  la  gros- 
tain.  sesse  et  de Vaccouchemeut  gémellaire. 

Ce  sont  là  les  chapitres  les  plus  II.  —  Séméiologie  de  la  grossesse 
intéressants  à  cause  de  l’importance  double. 

des  sujets  qui  y  sont  traités  et  de  leur  III.  —  Etude  de  l’accouchement 
vulgarisation.  Mais  nous  en  voyons  gémellaire  normal  et  des  accidenls 
d’autres  sur  lesquels  nous  désirons  qu’il  peut  offrir.  Enfin  l’auteur  a 
également  appeler  l’attention.  Ce  sont  réuni  à  la  fin  de  cet  intéressant  tra- 
principalement  :  ceux  relatifs  à  la  vail  quarante  et  une  observations 
pulvérisation  des  liquides,  où  tous  les  I  utiles  à  consulter. 

Les  rédacteurs  en  chef,  gérants. 

Ch.  LASÈGUE,  S.  DUPLAY. 


Paris,  —  Typ.  A.  PARENT, 


Monsieur-le-Prince,  29  et  31. 
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DE  LA  CASTRATION  DANS  L'ECTOPIE  INGUINALE. 

Par  Charles  MONOD, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

Et  0.  TERRILLON, 

Professeur  agrégé  à,  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

Le  testicule  arrêté  dans  le  mouvement  de  migration  qu’il 
doit  effectuer  de  l’abdomen  dans  les  bourses,  et  fixé  dans  la 
région  inguinale,  peut  être  le  siège  de  lésions  diverses  ou  don* 
ner  lieu  à  certains  accidents  qui  sollicitent  à  divers  titres 
l’attention  du  praticien. 

Ce  sont  tantôt  des  inflammations  d’origine  traumatique  ou 
uréthrale,  amenant  la  formation  d’adhérences  qui  tendent  à 
maintenir  définitivement  la  glande  dans  sa  position  vicieuse, 
lantôtdevéritables  phénomènes  d’étranglement,qui  ont  toutl’ap- 
pareil  symptomatique,  sinon  l’excessive  gravité  de  l’étrangle¬ 
ment  herniaire  ;  ou  bien  encore  de  simples  crises  de  douleurs, 
mais  tellement  vives,  revenant  à  intervalles  tellement  rappro¬ 
chés,  que  le  malade,  poussé  à  bout,  réclame  le  soulagement  au 
prix  même  d’une  opération  ;  enfin,  plus  souvent  encore  peut- 
être,  la  glande  est  atteinte  de  dégénérescences  variées,  qui,  se 
généralisant  dans  l’économie,  amènent  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment  la  cachexie  et  la  mort. 

Le  cancer  du  testicule  arrêté  à  l’aine  est  en  effet  si  fréquent, 
que  l’on  a  justement  soutenu  que  l’ectopie  inguinale,  en  raison 
T.  145.  9 
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des  froissements  et  irritations  divers  auxquels  la  glande  est 
nécessairement  soumise,  peut  être  considérée  comme  consti¬ 
tuant  une  cause  prédisposante  à  l’altération  organique  des 
testicules. 

La  castration  a  été  pratiquée  dans  les  diverses  circonstances 
que  nous  venons  d’énumérer.  Elles  ne  paraissent  pas  cepen¬ 
dant  au  premier  abord  commander  toutes  au  même  titrel’inter- 
vention  chirugicale. 

Amplement  justifiée,  par  exemple,  dans  le  cas  de  cancer, 
l’est-elle  encore  lorsqu’il  ne  s’agit  que  d’un  testicule  doulou¬ 
reux  ou  irritable,  ou  lorsque  la  présence  de  la  glande  à  l’aine 
est  seulement  une  cause  de  gêne  pour  l’application  d’un  ban¬ 
dage?  Le  serait-elle  surtout,  comme  on  l’a  dit,  à  titre  de 
simple  mesure  de  précaution  lorsque,  en  raison  de  la  prédis¬ 
position  dont  nous  venons  de  parler,  on  redoute  l’apparition 
d’une  dégénérescence  considérée  comme  à  peu  près  constante? 

Les  dangers  de  l’opération  résultant  du  siège  occupé  par 
l’organe,  les  rapports  intimes  qu’il  peut  affecter  avec  le  péri¬ 
toine  ne  doivent-ils  pas  imposer  aux  chirurgiens  les  plus  pru¬ 
dentes  réserves?  Alors  même  qu’elle  est  pratiquée  pour  un  cancer, 
ne  doit-elle  pas,  pour  les  mêmes  raisons,  être  considérée  comme 
une  ressource  ultime,  à  laquelle  on  ne  saurait  se  résoudre  sans 
crainte? 

A  ces  questions  il  n’a  pas  toujours  été  répondu  de  même. 
Deux  tendances  sont  manifestes  chez  ceux  qui  ont  abordé  ce 
sujet.  Les  uns,  craintifs  à  l’excès  peut-être,  considèrent  la  cas¬ 
tration  pratiquée  dans  ces  conditions  comme  une  opération 
périlleuse.,  qui  ne  doit  être  entreprise  qu’à  bon  escient,  et  en 
s’entourant  de  précautions  minutieuses.  Les  autres,  d’une 
hardiesse  non  moins  excessive  sans  doute,  estiment  que  l’opé¬ 
ration  est  absolument  sans  danger,  et  multiplient  pour  ainsi 
dire,  à  l’envi,  les  cas  dans  lesc{uels  elle  peut  être  exécutée. 

De  quel  côté  est  la  saine  et  juste  appréciation  des  choses? 

C’est  dans  ces  termes  que  tout  récemment  encore  la  question 
se  posait  devant  nous,  à  propos  d’un  malade  que  nous  obser¬ 
vions  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Guyon,  dont  l’un  de 
nous  était  momentanément  chargé. 
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Nous  avons  été  conduits,  à  cette  occasion,  à  faire  quelques 
recherches  dont  il  nous  a  paru  intéressant  de  communiquer  ici 
le  résultat. 

Dans  un  premier  paragraphe,  nous  analyserons  les  cas  de 
castration  inguinale  dont  nous  avons  pu  avoir  connaissance, 
soit  que  l’opération  ait  été  pratiquée  pour  une  affection  orga¬ 
nique  de  la  glande,  c’est  le  cas  le  plus  fréquent;  soit  que  l’abla¬ 
tion  du  testicule  arrêté  à  l’aine  ait  été  décidée,  parce  qu’il  était 
simplement  douloureux  ou  qu’il  gênait  pour  l’application  d’un 
bandage  herniaire  ;  soitencoreque  la  castration  ait  été  le  résultat 
d’une  erreur  de  diagnostic. 

Nous  rechercherons  ensuite  l’enseignement  qui  ressort  de 
cette  simple  étude  des  faits. 

I.  Exposé  des  faits. 

1“  Castrations  pratiquées  pour  tumeurs  du  testicule.  —  Nous 
avons  dit  que  dans  la  grande  majorité  des  cas  la  castration 
inguinale  avait  été  pratiquée  pour  des  cancers  de  la  glande. 
Aussi  est-ce  tout  particulièrement  à  propos  de  ces  faits  que  les 
deux  opinions  extrêmes,  que  nous  indiquions  plus  haut,  so 
sont  fait  jour. 

Curling,  par  exemple,  dit  à  ce  sujet  «  que  le  danger  est  plus 
«  grand  en  pareille  circonstance  que  dans  le  cas  où  le  testicule 
«  est  à  sa  place,  car  on  risque  de  blesser  le  péritoine,  d’ouvrir 
«  un  sac  vaginal  communiquant  avec  le  ventre  oü  de  trouver 
«  la  tumeur  adhérente  soit  à  l’intestin,  soit  à  l’épiploon;  un 
«  testicule  malade  dans  celte  condition  est  donc  peu  favorable- 
«  ment  disposé  pour  la  castration...  (1)  »  Ce  passage  est  repro¬ 
duit  intégralement  dans  la  4°  édition  de  l’ouvrage  de  cet  auteur 
parue  récemment  à  Londres  (1878). 

Le  Dentu,  dans  son  excellente  thèse  sur  les  Anomalies  des 
testicules,  qui  peut  être  considérée  comme  indiquant  fidèle¬ 
ment  l’état  de  la  science  et  les  tendances  de  la  pratique  chirur¬ 
gicale  à  l’époque  où  elle  a  été  publiée,  insiste  davantage  encore 
sur  les  dangers  de  la  castration  dans  l’ectopie  inguinale.  En 

(1)  Curling,  Tnùté  des  maladies  du  testicule.  Trad.  ITauç.,  p,  518,  in-8. 
Paris.  1857. 
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raison  de  l’ouverture,  presque  inévitable  selon  lui,  du  péritoine, 
et  des  accidents  mortels  qui  enrésullent,  il  arrive  «  à  se  deman- 
«  der  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  s’abstenir,  lorsqu’il  y  a  lieu 
«  de  craindre  ces  malheureuses  complications  (1).  » 

L’analyse  dés  observations  démontre  que  ces  craintes  sont 
au  moins  singulièrement  exagérées. 

Sans  aller  jusqu’à  dire  avec  le  professeur  Szymanowski  (de 
Kiew),  qui  a  fait  de  cette  question  une  étude  intéressante  (2), 
que  l’ablation  du  testicule  inguinal  n’a  pas  plus  de  gravité 
qu’une  castration  ordinaire,  on  peut  du  moins  établir  que  l’o¬ 
pération  elle-même  n’est  ordinairement  suivie  d’aucun  d’acci¬ 
dent,  que  le  plus  souvent  le  péritoine  n’est  pas  intéressé,  que 
si  même  il  était  atteint,  il  ne  s’ensuivrait  pas  nécessairement 
une  péritonite  mortelle. 

Le  professeur  Baum  (de  Dantzig),  au  dire  de  l’auteur  que 
nous  venons  de  citer,  défendait  depuis  longtemps  cette  opinion 
qu’il  appuyait  sur  les  résultats  de  sa  pratique  personnelle. 

Ce  fut  sans  doute  à  son  instigation  qu’un  de  ses  élèves,  le 
Ü''  Fischer,  publia  un  important  travail  sur  le  testicule  arrêté 
à  l’aine,  dans  lequel  il  put  réunir  un  nombre  assez  considé¬ 
rable,  d'observations  de  sarcocèles  inguinaux,  où  l’ablalion  de 
la  tumeur  ne  fut  suivie  d’aucun  accident  (3). 

Szymanowski,  dans  le  mémoire  que  nous  citions  tout  à 
l’heure,  rapporte 22  cas  de  castration  inguinale,  parmi  lesquels 
la  mort  ne  put  pas  une  seule  fois  être  mise  au  compte  de  la 
manœuvre  opératoire. 

Ce  chirurgien  avait  malheureusement  des  raisons  spéciales 
pour  apporter  tous  ses  soins  à  l’étude  de  ce  sujet.  Chez  lui- 
même  un  des  testicules  s’était  arrêté  à  l’aine,  et  avait  été  le 
siège  d’une  altération  qui  en  avait  nécessité  l’ablation.  Peu  de 
temps  après,  il  avait  pu  voir  une  tumeur  de  récidive  se  déve¬ 
lopper  dans  la  cicatrice.  Tous  les  détails  de  son  cas,  les  hésita¬ 
tions  du  diagnostic,  les  péripéties  de  l’opération,  les  réserves 

(1)  Le  Dentu,  Des  anomalies  du  testicule.  Thèse  agrégat.  Paris,  1869. 

(2)  Szymanowski,  Der  inguinal  Testikel.  PragerVierteljahrsch.  f.  die  prakl. 
Heilk.,  1868,  t.  11,  p.  57. 

(3)  Fisclior,  Haniiov.  Zeitsuhr.l'.  prakl.  Heilkuiule,  1863,  t.I,  p.  39. 
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du  pronostic  sont  exposés  par  lui-même  dans  son  travail.  Il  ne 
se  faisait  sans  doute  aucune  illusion  sur  le  sort  qui  lui  était 
réservé.  Il  succombait  en  effet  quelques  mois  après  la  publica¬ 
tion  de  son  mémoire. 

Citons  encore  parmi  les  auteurs  qui  ont  récemment  mis  en 
lumière  l’innocuité  relative  de  la  castration  inguinale,  le  pro¬ 
fesseur  Kocher  (de  Berne),  à  qui  l’on  doit  l’article  Testicules  de 
l’Encyclopédie  de  Pitha  et  Billroth.  Il  ajoute  à  la  statistique 
de  Szymanowski  des  faits  nouveaux,  et  arrive  comme  lui  à 
conclure  que  dans  la  discussion  des  indications  on  ne  doit  pas 
s’arrêter  aux  prétendus  dangers  ou  difficultés  de  l’opération, 
que  l’on  se  laissera  guider  dans  la  décision  à  prendre  par  les 
mêmes  données  que  dans  le  cas  de  cancer  du  testicule  descendu 
dans  les  bourses, 

M.  le  D''  Aubert  (de  Lyon)  a  tout  récemment  communiqué 
au  congrès  de  l’Association  française  pour  l’avancement  des 
sciences,  tenu  à  Paris  en  1878,  un  travail  dont  il  n’a  été  mal¬ 
heureusement  publié  qu’un  court  résumé  (1).  S’appuyant  sur 
deux  observations  personnelles,  il  propose  d’apporter  moins  de 
réserve  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici  dans  l’ablation  des  testi¬ 
cules  inguinaux,  l’opération  étant,  contrairement  à  l’opinion 
reçue,  relativement  innocente  (2). 

On  verra  que  nous  serons  nous-mêmes  amenés  par  l’examen 
des  faits  à  des  conclusions  semblables. 

Le  total  des  observations  que  nous  avons  pu  recueillir  s’élève 
à  42,  empruntées  pour  la  plupart  aux  relevés  faits  par  les 
auteurs  que  nous  venons  de  citer,  d’autres  sont  plus  récentes, 
ou  bien  leur  avaient  échappé. 

Pour  plus  de  clarté  et  pour  ne  pas  étendre  ce  travail  outre 
mesure,  nous  avons,  à  l’exemple  de  Szymanowski,  dressé  un 
tableau  général  dans  lequel  les  faits  principaux  de  chaque 
observation  sont  mis  en  relief. 


(1)  Aubert  (de  Lyon),  Sur  la  castration  préventive  dans  l’ectopie  testicu¬ 
laire  et  plus  particulièrement  dans  l'ectopie  inguinale. (Association  française 
pour  l’avancement  des  sciences.  Compte -rendu  delà  7“  session,  tenue  à  Paris 
en  1878.  In-8  1879.) 

(2)  V.  aussi  Hodgson,  Encephaloid  disease  of  retained  testis  (St-Georges, 
Hosp.  Rep.,  1867,  II,  p.  67.) 
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Le  lecteur  le  moins  attentif  sera  frappé,  en  jetant  les  yeux 
sur  ce  tableau,  du  nombre  considérable  de  cas  où  l’opération 
n’a  pas  entraîné  la  mort.  A  regarder  les  choses  de  plus  près, 
ce  chiffre  est  même  plus  élevé  qu’il  ne  le  paraît  tout  d’abord. 
On  voit  en  effet  que,  sur  un  total  de  42  cas,  35  fois  le  malade 
a  pu  être  considéré  comme  guéri,  momentanément  du  moins, 
et  sous  toute  réserve  de  récidive;  7  fois  il  a  succombé.  Mais 
ces  quelques  cas  de  mort  n’ont  même  pas  tous  une  égale  valeur 
au  point  de  vue  spécial  où  nous  nous  plaçons. 

Il  est  manifeste,  par  exemple,  que  les  observations  d’Arnott 
(n"  14)  et  de  Hewson  i^n"  28)  ne  démontrent  aucunement  que  la 
castration  pratiquée  à  l’aine  soit  plus  grave  que  celle  qui  est 
faite  sur  un  testicule  descendu  dans  les  bourses. 

Le  malade  d’Arnott,  le  12®  jour  qui  suit  l’opération,  la  plaie 
étant  en  pleine  voie  de  cicatrisation,  est  atteint  d’un  érysipèle  de 
la  face  et  succombe  en  trois  jours.  Celui  d’Hewson  meurt  le  6° 
jour  d’un  érysipèle  parti  de  la  plaie  opératoire  ;  à  l’ouverture 
du  cadavre  il  est  constaté  qu’il  n’y  avait  pas  trace  de  péritonite. 
La  mort  dans  ces  deux  cas  est  due  à  une  affection  intercur¬ 
rente,  qui  aurait  pu  survenir,  quel  qu’eût  été  le  lieu  de  l’opé¬ 
ration.  Il  n’est  permis  de  tirer  de  ces  faits  aucune  conclusion 
contre  la  castration  inguinale. 

Nous  ferons  une  remarque  semblable,  mais  pour  d’autres 
motifs,  au  sujet  des  observations  de  Patridge  (n®  33)  et  de 
Gosselin  (n“  32). 

Dans  les  deux  cas  l’opération  est  pratiquée  presque  m  extremis 
pour  des  tumeurs  énormes,  ayant  déjà  amené  un  commence¬ 
ment  de  cachexie.  Partridge  dut  même  laisser  l’opération  ina¬ 
chevée.  Le  malade  succomba  le  lendemain.  Il  survécut  huit 
jours  dans  l’observation  de  M.  Gosselin.  I;amort  ne  fut  ni  chez 
l’un  ni  chez  l’autre  le  résultat  d’une  péritonite. 

L’observation  de  M.  Desgranges  (n»  29)  prêterait  également 
à  quelques  réserves.  L’opéré'  meurt  le  lendemain  soir  après 
avoir  présenté,  comme  phénomène  prédominant,  une  dyspnée 
intense  allant  jusqu’à  l’accès  de  suffocation.  L’autopsie  ne 
révéla  pas  la  cause  de  la  mort;  il  n’y  avait  en  particulier,  cette 
fois  encore,  aucune  trace  de  péritonite. 


CASTRATION.  ECTOPIE  INGUINALE ,  l43 

Enfin  nous  tenons  de  M.  Yerneuil  (n»  40),  que  son  malade  ne 
présenta  non  plus  aucun  signe  d’inflammation  du  péritoine. 

Le  fait  de  Langenbeck  (n“  35),  est  en  somme  le  seul  qui  jus¬ 
tifie  les  craintes  de  ceux  qui  redoutent  les  suites  immédiates 
d’une  opération  pratiquée  dans  une  région  aussi  voisine  du 
péritoine  abdominal.  Le  malade,  dans  ce  cas,  succombait-douze 
jours  après  l'opération  à  une  péritonite  généralisée,  dont  le 
point  de  départ  était  manifestement  le  traumatisme  de  l’aine. 

Dans  trois  cas  cependant  la  péritoine  fut  certainement  in¬ 
téressé  dans  l’opération.  Le  fait  fut  constaté  par  Roux  (n“  11). 
Son  malade  n’en  guérit  pas  moins  sans  accidents  graves. 

Dans  les  observations  de  Naegele(n‘>  5)  et  de  Huguier  (n»  21) 
une  portion  d’épiploon  apparut  dans  la  plaie,  témoignant 
suffisamment  de  l’ouverture  de  la  séreuse  abdominale.  La 
guérison  n’en  fut  pas  entravée. 

Le  plus  souvent  les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi.  Il  est 
bien  remarquable  au  contraire  que,  abstraction  faite  des  cas 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  l’opération  n’est  ordinaire¬ 
ment  suivie  d’aucun  accident.  Jamais  en  particulier  il  n’est 
question  d’aucune  complication  du  côté  du  péritoine.  Nous 
chercherons  plus  tard  à  nous  rendre  compte  de  ce  fait. 

Il  est  un  autre  enseignement  qui  ressort  de  l’étude  de  notre 
tableau  et  qu’il  n’est  pas  moins  important  de  mettre  en  lumière. 

Le  malade  survit  à  l’opération.  Mais  la  guérison  est-elle 
définitive,  ou  le  mal  ne  va-t-il  pas  réapparaître  fatalement  pour 
ainsi  dire,  et  souvent  à  courte  échéance?  Des  considérations 
de  cet  ordre  influent  nécessairement  sur  la  décision  du 
chirurgien,  et  méritent  par  conséquent  toute  son  attention. 

La  question  se  présente  ici  sous  un  jour  bien  différent. 

Si  nous  dépouillons  en  effet  nos  observations  à  ce  point  de 
vue,  en  laissant  de  côté  les  7  cas  de  mort  immédiate  et  rapide 
déjà  mentionnés,  nous  arrivons  aux  résultats  suivants  : 


Résultats  ultérieurs  inconnus . .  18  cas. 

Récidive  constatée.  .  .  . . .  15  cas. 

Pas  de  récidive.  . .  2  cas. 

Mort  au  bout  de  2  mois  de  phthisie  aiguë  (n®  21).  1  cas. 

Mort  au  bout  de  5  mois  de  dysenterie  (n”  38).  .  1  cas. 
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Ces  deux  derniers  cas  peuvent  être  négligés,  la  mort  étant 
survenue  par  suite  d’une  maladie  intercurrente.  Il  en  est  forcé¬ 
ment  de  même  pour  les  18  observations,  où  les  résultats  défini¬ 
tifs  de  la  castration  sont  demeurés  inconnus,  soit  que  les 
malades  n’aient  pu  être  suivis,  soit  que,  comme  dans  notre 
observation  (1),  ils  aient  été  revus  à  un  moment  trop  rap¬ 
proché  de  l’opération,  pour  qu’on  fût  en  droit  de  les  considérer 
comme  absolument  à  l’abri  d’une  récidive.  Sur  les  16  cas  où 
cette  constatation  a  pu  être  faite,  15  fois  la  récidive  s’esi  pro¬ 
duite  soit  dans  la  [plaie,  soit  plus  souvent  dans  les  ganglions 
abdominaux,  à  une  époque  qui  varie  de  un  mois  à  deux  ans. 
Une  seule  fois  la  guérison  put  être  considérée  comme  définitive 
(observation  de  Desprès,  n»  39);  elle  se  maintenait  en  effet, 
absolue,  au  bout  de  quaire  ans  écoulés  (2).  Dans  l’observation 
de  Larrey  {n“  16)  l’absence  de  récidive  est  également  signalée; 
mais  la  nature  de  la  tumeur  enlevée  reste  dans  ce  cas  incer¬ 
taine.  Avant  l’opération,  elle  avait  a  tous  les  caractères  d’un 
engorgement  tuberculeux  ou  cancéreux  »  ;  et  il  ne  suffit  pas 
d’un  examen  microscopique  dans  lequel  «  on  constate  la  pré¬ 
sence  de  l’élément  cancéreux  »  sans  autre  détail,  pour  admettre 
qu’il  s’agissait  là  véritablement  d’un  carcinome  du  testicule 

Il  nous  sera  donc  permis  de  dire  que  toutes  les  foisque  la  cas¬ 
tration  est  pratiquée  pour  une  tumeur  cancéreuse  de  la  glande, 
le  malade,  s’il  survit  à  l’opération,  est  presque  fatalement  exposé 
à  succomber  dans  un  délai  plus  ou  moins  rapide  à  un  retour  de 
son  mal. 

2"  Castrations  pratiquées  pour  ini  état  inflammatoire  ou  doulou¬ 
reux  du  testicule.  —  Les  faits  de  ce  genre  sont  infiniment  plus 
rares  que  ceux  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  les  aurons 
rapidement  passés  en  revue. 

(1)  A  la  fin  de  décembre  1879  la  guérison  se  maintenait  cependant:  il  n'y 
avait  pas  encore  apparence  de  i-écLdive. 

(2)  Une  note  de  M.  le  Dr  Tonnelier  (de  Montereau),  nous  informe  qu'à  la 
date  du  19  décembre  1879,  le  malade,  opéré  en  1875  par  M.  Després, 
«  continuait  à  se  bien  porter,  qu’il  ne  se  ressentait  uullementde  son  infirmité 
«  et  que  tout  faisait  espérer  qu’il  eu  était  à  jamais  débarrassé.  » 
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Dans  le  premier  que  nous  avons,  par  ordre  de  date,  à  men¬ 
tionner,  la  castration  fut  le  résultat  d’une  erreur  de  diagnostic. 
L’histoire  en  est  rapportée  par  M.  Delasiauve  (1),  qui  assistait 
à  l’opération;  le  nom  de  l’opérateur  est  passé  sens  silence.  Il 
s’agissait  d’un  jeune  garçon  de  15  ans  1/2,  que  l’on  crut 
atteint  de  hernie  étranglée.  L’erreur  fut  reconnue  au  cours  de 
l’opération  ;  on  dut  se  résoudre  à  enlever  le  testicule,  mis  a  dé¬ 
couvert  au  fond  de  la  plaie.  Aucun  accident  ne  survint  ;  au 
bout  de  17  à  18  jours  le  jeune  malade  était  guéri. 

C-e  fait  était  et  est  resté  unique  dans  la  science.  M.  Dela¬ 
siauve  en  le  publiant  s’étonne  que  l’imprudence  du  chirurgien 
n’ait  pas  eu  dans  ce  cas  de  suites  plus  fâcheuses. 

A  cette  époque  cependant  la  castration  avait  déjà  été  plu¬ 
sieurs  fois  pratiquée  pour  des  tumeurs  de  la  glande  arrêtée  à 
l’aine.  Mais  ces  faits  étaient  peu  nombreux  et  surtout  mal 
connus.  L’ablation  d’un  testicule  inguinal  était  encore  consi¬ 
dérée  comme  une  opération  redoutable. 

Ce  ne  fut  pas  en  effet  sans  de  longues  hésitations  que 
Blandin,  à  quelque  temps  de  là  (1845),  se  décida  à  l’entre¬ 
prendre  dans  un  cas,  dont  le  récit  nous  a  été  conservé  par 
M.  Gosselin  (2).  Blandin  ne  fit  pour  ainsi  dire  que  céder  aux 
pressantes  sollicitations  de  son  malade,  tourmenté  par  une 
longue  suite  d’accidents,  qui  devaient  tous  être  mis  au  compte 
du  testicule  retenu  à  l’aine.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  28  ans, 
dont  le  testicule  droit  n’était  jamais  descendu.  Jusqu’à  l’âge 
de  13  ans  il  n’y  eut  aucun  accident;  mais,  depuis  cette 
époque,  il  éprouvait  dans  l’aine  et  les  parties  voisines  des 
tiraillements  et  élancements  pénibles.  La  douleur  habituelle¬ 
ment  sourde,  par  moments  très  vive,  avait  pris,  quinze  jours 
avant  que  Blandin  vît  le  malade  pour  la  première  fois,  une 
intensité  telle  que,  dès  l’abord,  le  malade  demandait  la  castra¬ 
tion.  On  constatait  la  présence  dans  le  canal  inguinal  d’un  tes¬ 
ticule  très  mobile,  très  superficiellement  situé  et  paraissant 


(1)  Revue  médicale,  mars,  1840,  t.  I.  p.  363. 

(2) . Observation  rapportée  par  M.  Gosselin..  Curling  (ouv.  oité,trad..franç., 
p.  59). 
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sous-cutané,  bien  qu'il  n’eut  pas  franchi  l’anneau,  très  dou¬ 
loureux  à  la  moindre  pression,  mais  non  tuméfié.  Les  douleurs 
étaient  manifestement  de  nature  névralgique  et  non  inflamma¬ 
toire. 

Blandin  ne  consent  pas  à  l’opération.  Il  fait  appliquer  un 
bandage  dont  la  pelote  reste  au-dessus  du  testicule  et  doit  le 
maintenir  fixe.  Cet  appareil  est  supporté  sans  inconvénients 
pendant  deux  mois  et  demi,  mais  n’empêche  pas  (la  pelote  ne 
pouvant  descendre  assez  bas)  la  production  d’une  hernie  qui 
n’existait  pas  lors  du  premier  examen.  Cette  hernie  s’étrangle, 
étranglement  qui  cède  heureusement  au  taxis.  Le  bandage  est 
repris.  Au  bout  de  deux  mois  nouvel  accident,  c’est  une  in¬ 
flammation  du  testicule  lui-même,  s’accompagnant  d’une  hy¬ 
drocèle  aiguë,  qui  est  ponctionnée.  Le  testicule  reste  volumi¬ 
neux,  douloureux;  l’hydrocèle  ne  tarde  pas  à  reparaître.  A 
bout  de  patience  le  malade  réclame  de  nouveau  et  avec  instance 
la  castration.  Elle  fut  enfin  pratiquée  et  avec  le  plus  heureux 
succès  ;  le  péritoine  ne  fut  pas  ouvert,  la  tunique  vaginale 
parut  close  et  placée  sans  doute  à  une  certaine  distance  du  sac 
herniaire.  Le  malade  guérit  parfaitement. 

Nous  avons  reproduit  cette  observation  avec  quelques 
détails  parce  qu’elle  forme  comme  un  type  des  cas  de  ce  genre. 
Elle  montre  bien  comment  se  déroule  cette  succession  d’acci¬ 
dents,  plus  ou  moins  sérieux,  toujours  pénibles,  qui  entraînent 
fatalement  une  opération,  qu’il  aurait  assurément  mieux  val  i 
ne  pas  différer  aussi  longtemps. 

Un  chirurgien  anglais,  Solly(l),  pratiqua  la  castration  dans 
des  circonstances  analogues,  à  cette  différence  près,  que  l’opé¬ 
ration  fut  dès  l’abord  jugée  nécessaire  et  acceptée  par  le  malade. 

Le  testicule  était  situé  immédiatement  en  dehors  de  l’anneau 
externe  ;  il  y  avait  de  plus  une  hernie  dans  le  canal.  Aucun 
bandage  ne  pouvait  être  supporté,  soit  qu’on  l’appliquât  en 
vue  de  retenir  le  testicule  au-dessous  de  l’anneau,  soit  qu’on 
voulût  le  maintenir  dans  l’abdomen,  soit,  enfin,  qu’on  se  pro¬ 
posât  seulement  de  contenir  la  hernie.  Enfin,  le  malade  souf- 


(1)  Solly.  01)S.  rapp.  par  Curling,  ouv.  cité,  trad.  fraiiç.,  p.  43. 
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frait  telleraent  de  la  compression  de  la  glande  dans  le  canal 
qu’il  ne  pouvait  gagner  sa  vie. 

Pendant  l’opération  on  put  constater  que  la  séreuse  testicu¬ 
laire  communiquait  avec  celle  du  ventre.  Une  péritonite  s’en¬ 
suivit,  elle  ne  fut  pas  mortelle  ;  mais  la  guérison  fut  très  lente 
à  obtenir. 

Curling,  qui  rapporte  l’observation  précédente,  approuve 
complètement  la  conduite  de  son  collègue.  Il  eut  bientôt  au 
reste  occasion  d’imiter  son  exemple  (1).  C’était  chez  un  homme 
de  31  ans,  porteur  d’un  testicule  inguinal  avec  hydrocèle, 
ayant  été  plusieurs  fois  déjà  l’origine  de  crises  douloureuses. 
La  castration  proposée  fut  d’abord  repoussée,  mais  la  fréquente 
répétition  des  accès  de  douleur  décida  le  malade  à  se  laisser 
opérer.  Le  testicule  était  petit,  arrêté  immédiatement  en 
dehors  du  canal,  contenu  dans  un  sac  qui  remontait  jusqu’à 
l’anneau  interne,  mais  ne  communiquait  cependant  pas  avec  le 
péritoine.  La  guérison  fut  rapide  et  complète. 

11  s’agit  encore  d’un  testicule  douloureux  dans  le  fait  rapporté 
parliubbard,  chirurgien  américain  (2).  Deux  ans  avant  l’opéra¬ 
tion,  le  malade,  âgé  de  30  ans,  qui  jusqu’alors  n’avait  pas 
souffert  de  son  infirmité,  avait  vu  à  la  suite  d’un  coup  la  tu¬ 
meur  inguinale  augmenter  de  volume  et  devenir  de  plus  en 
plus  douloureuse.  Les  souffrances  étaient  telles  depuis  deux 
mois  qu’il  avait  été  obligé  de  renoncer  à  ses  affaires.  Aussi 
consent-îl  facilement  à  la  castration.  Le  testicule  est  sous  la 
peau,  mobile,  volumineux,  contenu  dans  une  poche  renfermant 
du  liquide;  en  dehors,  une  seconde  poche  communiquant  avec 
la  première,  et  s’ouvrant  elle-même  dans  le  péritoine.  La  com¬ 
munication  n’avait  pu  être  reconnue  avant  l’opération,  le  tes¬ 
ticule  formant  bouchon  et  empêchant  le  refoulement  du  liquide. 
11  y  eut  des  accidents  sérieux  de  péritonite.  Le  malade  guérît 
cependant  complètement. 

Les  deux  cas  suivants  diffèrent  un  peu  des  précédents  par  les 

(1)  Curling,  Medical  Times  and  Gazette,  1859.  t,  II,  p.  374,  et  ouvr.  cité, 
4®  édit.  angl.  p.  45. 

(2)  Hubbard,  American  Journal,  janvier,  1879,  p.  100. 
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circonstances  qui  décidèrent  le  chirurgien  à  pratiquer  la  castra¬ 
tion. 

Dans  celui  d’Hamilton  (1)  ce  fut  à  la  suite  de  véritables 
orchites  à  répétition,  et  pour  en  éviter  le  fréquent  retour,  que 
l’opération  dut  être  proposée.  Le  malade,  un  homme  de  45  ans, 
dont  le  testicule  droit  était  arrêté  à  l’aine,  ressentit  un  jour,  à 
la  suite  d'un  effort,  une  douleur  vive  dans  la  région,  à  laquelle 
succéda  une  inflammation  aiguë  delà  glande.  Cette  inflamma¬ 
tion  céda,  mais  pour  reparaître  peu  dejours  après;  elle  se  repro¬ 
duisit  ainsi  quatre  fois  dans  l’espace  de  sept  semaines.  La 
castration  fut  acceptée  avec  empressement.  Le  testicule  était 
situé  dans  un  sac  qui  ne  communiquait  pas  avec  le  péritoine. 
Guérison  en  six  semaines,  sans  accidents. 

Dans  le  fait  très  intéressant  de  Valette  (de  Lyon)  (2)  le  testi¬ 
cule,  arrêté  dans  l’aine  droite,  chez  un  jeune  homme  de  21  ans, 
venait  par  moments  s’engager  entre  les  piliers  de  l’anneau  in¬ 
guinal  externe.  Il  en  résultait  de  véritables  pincements  de  la 
glande,  donnant  lieu  à  des  acciden  ts  tout  à  fait  analogues  à  ceux  do 
l’étranglement  herniaire  (pseudo-étranglement)  :  douleurs  vives, 
coliques  violentes,  constipation,  faciès  abdominal,  etc...  Des 
crises  semblables  paraissant  chaque  fois  mettre  la  vie  du  malade 
en  danger,  s’étaientdéjà  produites  à  des  intervalles  rapprochés. 
Un  bandage  conseillé  dans  le  but  de  fixer  le  testicule  loin  de 
l’anneau  ne  put  être  supporté.  Tout  travail  devenait  peu  à  peu 
impossible.  L’opération  parut  nécessaire  etfut  pratiquée.  Pour  se 
mettre  complètement  à  l’abri  de  la  péritonite  qu’il  redoutait, 
Valette  fit  usage  de  sa  pince  caustique,  grâce  à  laquelle,  en 
même  temps  que  l’ablation  du  testicule,  il  obtenait  une  adhé¬ 
rence  entre  les  deux  feuillets  de  la  séreuse,  et  empêchait  ainsi 
toute  communication  entre  la  plaie  et  la  cavité  péritonéale.  Au 
bout  de 20  jours  la  guérison  était  complète. 

M.  le  D’’  Aubert,  dans  le  travail  que  nous  avons  cité  plus 
haut,  rapporte  qu’il  a  pratiqué  également  avec  succès  la  castra- 

(1)  Hamilton,  Dublin  Qualerlj  Journal,  mai,  1852,  p.  257,  et  Curling,  ouv. 
cité,  édit,  française,  p.  42. 

(2)  Valette  (de  Lyon),  Lyon  médical,  mai,  1869,  et  Clinique  ohirur.  de 
’Hôtel-Dieu  de  Lyon,  Paris,  1875,  in-8,  p.  247. 
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lion  dans  un  cas  d’ectopie  inguinale  coexistant  avec  une 
hernie  et  accompagnée  de  symptômes  douloureux. 

Nous  croyons  avoir  suffisamment  établi  par  les  faits  qui 
précèdentque,  les  cas  de  tumeurs  du  testicule  étant  mis  à  part, 
la  castration  inguinale  peut  encore  dans  d’autres  circonstan¬ 
ces  être  une  opération  utile  et  absolument  justifiée.  Les  acci¬ 
dents  dont  le  testicule  arrêté  à  l’aine  est  parfois  l'origine 
peuvent  être  suffisamment  graves,  et  les  souffrances  qu’il  occa¬ 
sionne  assez  pénibles,  pour  que  le  chirurgien  soit  pour  ainsi 
dire  fatalement  amené  à  pratiquer  l’ablation  de  la  glande. 

Il  ressort  de  plus  avec  évidence  de  fanalyse  de  ces  observa¬ 
tions  que  l’opération,  dans  ces  cas,  pas  plus  que  dans  ceux 
dont  il  a  été  question  plus  haut,  n’a  la  gravité  qu’on  lui  sup¬ 
posait.  Jamais  en  effet  elle  n’a  entraîné  la  mort  ;  deux  fois 
seulement  elle  a  donné  lieu  à  quelques  accidents  de  péritonite. 

On  a  vu  cependant  que  des  chirurgiens  tels  que  Blandin  et 
Valette  ne  se  sont  décidés  qu’en  dernière  ressource  à  cette  extré¬ 
mité.  On  ne  saurait  oublier  en  effet  qu’en  regard  des  faits  que 
nous  venons  de  rapporter  nouspourrions  en  citer  bien  d’autres, 
où  le  repos  seul  et  un  traitement  antiphlogistique  local  ont 
suffi  pour  parer  aux  accidents  si  graves  en  apparence  qu’en¬ 
traîne  l’étranglement  du  testicule  à  l’aine.  Plus  nombreux 
encore  sont  les  cas  où  la  simple  application  d’un  bandage  ap¬ 
proprié  a  pu,  en  fixant  la  glande  dans  une  bonne  position, 
mettre  un  terme  aux  douleurs  dont  se  plaignait  le  malade. 
Tout  récemment  le  D*'  Dupré,  dont  l’autorité  en  ces  matières 
est  bien  connue,  disait  dans  une  des  séances  du  congrès  de 
Paris,  à  propos  de  la  communication  du  D’  Aubert,  que  dans 
sa  pratique  il  n’avait  jamais  eu  occasion  d’opérer  dans  des  cas 
semblables  ;  que  toujours  il  avait  appliqué  des  pelottes  conca¬ 
ves,  et  qu’auboutd’un  certain  temps  toutétait  rentré  dansl’ordre. 

Nous  laissons  du  reste  entière,  pour  y  revenirpluS  tard,  cette 
question  de  l’opportunité  de  fopération.  11  nous  suffit  pour 
l’instant  d’avoir  montré  que  la  castration,  dans  les  conditions 
que  nous  venons  de  dire,  a  été  pratiquée  et  peutl’ètre  sans 
mettre  sérieusement  en  péri)  la  vie  du  malade. 

[La  suite  au  prochain  mindro.) 
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RECHERCHES  PHYSIOLOGIQUES  SUR  LES 
BAINS  DE  VAPEUR  SÈCHE  (HAMMAM,  BAINS  TURCS). 

Par  M.  le  Dr  E.  LARGE. 

Les  bains  de  vapeur  sèche  désignés  sous  le  nom  devenu 
populaire  de  Hammam  sont  entrés  dans  les  habitudes  de 
l’hygiène  balnéaire,  sans  appartenir  encore  à  la  thérapeutique. 

Les  études  entreprises  jusqu’ici  par  un  petit  nombre  d’ob¬ 
servateurs  ne  suffisent  pas  à  établir  scientifiquement  les  pro¬ 
priétés  physiologiques,  on  pourrait  dire  aussi  toxiques  ou 
nuisibles  de  ces  bains,  à  plus  forte  raison  ne  sauraient-elles 
fournir  une  base  de  quelque  solidité  au  traitement  des  ma¬ 
ladies. 

Les  expériences  auxquelles  nous  nous  sommes  livré  pendant 
plus  d’une  année  au  Hammam  de  Paris,  facilitées  par  le  con¬ 
cours  tout  obligeant  des  directeurs  propriétaires,  nous  ont 
paru  conduire  à  des  résultats  intéressants. 

Nous  nous  bornerons  à  résumer  les  faits  qu’il  nous  a  été 
donné  de  constater,  laissant  à  de  plus  expérimentés  le  soin  de 
tirer  des  conclusions  et  d’estimer  la  valeur  curative  de  la  mé¬ 
dication, 

La  partie,  technique  ou  le  mode  d’administration  des  bains 
de  vapeur  sèche  est  assez  connue  pour  qu’il  suffise  d’en  rap¬ 
peler  les  principales  données, 

L’é,tablissement  est  partagé  en  plusieurs  salles  ou  étuves 
chauffées  à  des  degrés  différents  et  qui  varient  de  40  à  90®  C. 
Outre  le  bain  d’atmosphère  chaude  et  sèche,  il  existe  des  ap¬ 
pareils  de  réfrigération  humide  identiques  à  ceux  dont  se  sert 
l’hydrothérapie  et  tout  un  système  de  massages  pratiqués  par 
d’habiles  gymnastes. 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  l’installation  et  des  manœuvres 
accessoires,  nous  examinerons  les  effets  du  bain  de  Hammam 
sur  la  circulation,  sur  la  respiration,  sur  la  température  <gé- 
nérale,  les  sensations  auxquelles  il  donne  lieu  et  enfin  les  résultats 
dus  aux  bains  contrastants  (vapeur  sèche  et  hydrothérapie 
froide);. . 
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I.  Circulation.  —  Après  15  minutes  de  séjour  dans  l’étuve 
marquant  50°,  la  fréquence  du  pouls  augmente  (78  puis.),  ses 
caractères  changent,  il  est  petit  et  dur.  En  même  temps  le 
corps  entre  en  moiteur.  Le  pouls  augmente  ainsi  jusqu’à  la 
25°  minute,  époque  à  laquelle  il  arrive  à  85  et  88  pulsations; 
puis,  tantôt  à  la  30  ou  35°  minute,  il  tombe  à  74  avec  ses  ca¬ 
ractères  presque  normaux;  tantôt  au  contraire  il  monte  jus¬ 
qu’à  95  ou  100  pulsations.  Mais  le  plus  souvent  nous  avons 
constaté  sa  chute  se  rapprochant  de  la  normale  (1). 

Les  phénomènes  cardiaques  sont  nuis  dans  cette  étuve. 

Dans  l’étuve  à  70»  la  fréquence  du  pouls  est  beaucoup  plus 
marquée  et  plus  rapide,  4  à  5  minutes  suffisent  pour  l’élever  à 
109  GU  110  pulsations;  En  même  temps  le  pouls  est  petit, 
concentré,  dur.  Ces  mêmes  caractères  durent  pendant  10  ou 
12  minutes.  Après  ce  laps  de  temps,  il  semble  y  avoir  une 
période  de  réaction.  Le  pouls  devient  large,  dépressible,  sa 
fréquence  diminue  (96  puis.).  Une  légère  moiteur  couvre  la 
peau.  Cet  état  dure  environ  5  minutes,  puis  le  pouls  reprend 
de  nouveau  sa  petitesse,  redevient  dur,  à  peine  sensible,  ses 
pulsations  sont  serrées,  rapides,  nombreuses.  Il  bat  110  à  120 
fois  par  minute.  En  même  temps  des  phénomènes  se  mani¬ 
festent  du  côté  du  cœur.  Ils  sont  caractérisés  par  du  malaise, 
de  l’angoisse,  des  pulsations  violentes  et  douloureuses  contre 
la  région  précordiale.  Ces  sensations  douloureuses  contraignent 
l’étuviste  a  quitter  la  place. 

Dans  l’étuve  à  90°  les  phénomènes  observés  précédemment 
se  modifient  sans  changer  de  caractère  si  ce  n’est  en  apparence. 
La  rapidité  du  pouls  est  considérable.  Dès  le  début,  il  bat 
106-110  pulsations,  puis  au  bout  de  10  minutes  120  à  125  et 
crescendo  jusqu’à  15  minutes  (130-135  puis.)  Après  15  minutes 
de  séjour  dans  cette  étuve  il  faut  sortir,  les  sensations  étant 
plus  pénibles  encore  que  dans  l’étuve  à  70°.  Les  temporales, 
les  carotides  battent  avec  force,  les  contractions  du  cœur  sont 
violentes  et  douloureuses. 

Notons  qu’après  5  minutes  de  séjour  le  pouls  présente  un 


(1)  Notre  pouls  bat  normalement  70  à  75  pulsations  à  la  minute. 
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léger  ralentissement  (102-104),  et  tandis  que  durant  tout  le 
séjour  à  90“  il  reste  dur,  petit,  concentré,  à  peine  sensible, 
pendant  cette  période  de  relâchement  il  est  mou  et  un  peu 
dépressible. 

De  cet  exposé,  il  résulte  que  dans  les  étuves  il  y  a  du  côté  de 
la  circulation  des  phénomènes  d’exaltation  et  de  dépression. 

Régulièrement  espacés  et  se  succédant  l’un  à  l’autre,  tant 
qu’on  ne  dépasse  pas  50“,  ces  phénomènes  tendent  à  se  con¬ 
fondre  à  mesure  que  ta  température  s’élève. 

A  70“,  il  n’y  a  que  quelques  minutes  de  réaction. 

A  90“,  il  n’y  en  a  qu’une  légère  trace. 

N.  B.  —  Les  changements  qui  s’opèrent  dans  la  pulsation 
ont  lieu  brusquement,  sans  transition  aucune. 

II.  Respiration.  —  La  respiration  est  la  fonction  qui  dès 
l’entrée  dans  les  étuves  se  trouve  le  plus  promptement  impres¬ 
sionnée.  Ce  sont  les  modifications  qu’elle  subit  qui  sont  cause, 
en  partie,  des  sensations  spéciales  que  l’on  éprouve. 

Et  cependant  son  rhythme  est  bien  peu  modifié  en  apparence 
dans  la  chambre  à  50“  centigrades.  Pas  de  gêne  pour  ainsi  dire 
de  3  à  4  respirations  en  sus  du  nombre  normal.  Au  bout  d’une 
1/2  heure  ce  chiffre  des  respirations  s’élève  à  28  ou  30  par 
minute  (1). 

Durant  le  séjour  dans  l’étuve  à  50“  la  respiration  est,  et  reste, 
thoraco-abdominale.  Elle  est  facile  et  ce  n’est  que  par  suite  d’un 
séjour  trop  prolongé  dans  cette  chambre  que  le  rhythme  finit 
par  devenir  irrégulier. 

Ce  rhythmeest  bien  autrement  modifié  dans  les  étuves  à  70“ 
et  90’. 

Une  chaleur  désagréable,  mais  passagère,  envahissant  les 
fosses  nasales,  un  sentiment  de  sécheresse,  de  picotement 
saisissant  les  paupières,  la  bouche  et  le  pharynx,  la  respiration 
devient  anxieuse.  Elle  est  suffisamment  gênée  pour  que  le  fait 
soit  appréciable.  Celte  respiration  est  entrecoupée,  se  fait 
pour  ainsi  dire  en  deux  temps  ;  et,  tandis  qu’elle  revêt  dans 


(1)  Normalement  nous  avons  de  20  à  22  respirations. 
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l’étuve  à  50»  le  type  thoraco-abdominal  à  70»  ou  à  90»,  les  fonc¬ 
tions  du  diaphragme  paraissent  s’anihiler  subitement  (1),  la 
paroi  abdominale  s’immobilise  et  le  type  de  la  respiration  de¬ 
vient  exclusivement  thoracique. 

Durant  le  passage  dans  cette  étuve  le  sentiment  de  chaleur 
dans  les  fosses  nasales  et  le  pharynx  a  disparu,  mais  au  bout 
de  15  ou  20  minutes  une  espèce  de  violente  constriction  (2) 
se  fait  sentir  derrière  le  sternum  et  le  sentiment  qui  ne  tarde 
pas  à  devenir  pénible  contraint  le  baigneur  à  rentrer  dans 
l’étuve  à  50»  ou  à  se  mettre  sous  la  douche,  cependant,  phéno¬ 
mène  remarquable,  le  nombre  des  respirations  n’est  pas  sen¬ 
siblement  augmenté  et  celle-ci  ne  sont  pas  non  plus  précipitées 
surtout  pendant  les  5  ou  10  premières  minutes  (26  ou  28),  et 
au  bout  de  15  minutes  de  séjour  dans  ces  étuves,  elles  ne  dé¬ 
passent  point  encore  le  chiffre  de  30  ou  32,  maximum  qu'elles 
atteignent  dans  l’étuve  à  50». 

III.  Température.  —  Elle  reste  sensiblement  fixe.  Un  séjour 
de  une  heure  à  une  heure  et  1/2  tant  dans  les  étuves  à  50»  que 
dans  celles  à  70  et  90»  ne  la  fait  varier  que  de  quelques  dixièmes 
de  degré  (5  à  6)  a  1  degré  au  maximum. 

Gela  est  dû  à  un  appareil  régulateur  (contractilité  vasculaire) 
qui  pare  à  deux  nécessités. 

1»  Quand  la  production  du  calorique  augmente,  il  facilite  la 
déperdition  (transpiration  et  évaporation). 

2»  Quand  la  chaleur  faiblit,  il  diminue  la  déperdition. 

La  température  centrale  ne  peut  donc  varier  que  dans  cer¬ 
taines  limites,  comme  l’ont  démontré  MM.  Gl,  Bernard,  Dela- 
roche  et  Berger,  Marey,  puisque  chacun  de  ses  écarts  produit 
dans  la  circulation  un  changement  qui  ramène  la  température 
du  sang  à  son  degré  normal. 

IV. .  Bains  contrastants.  —  Les  phénomènes  qui  accompa- 

(1)  Après  cinq  minutes  dans  l’étuve  à  70»  ;  après  trois  minutes  dans  l’étuve 
à  90». 

(2)  Après  quinze  ou  vingt  minutes  dans  l’étuve  à  70»  ;  après  dix  à  quinze 
minutes  dans  l’étuve  à  90». 
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gnentla  transition  brusque  du  chaud  au  froid  peuvent  être 
bien  étudiés,  quand,  après  une  séance  dans  les  étuves,  on  vient 
à  se  refroidir  sous  les  douches  ou  dans  la  piscine  à  eau  cou- 
rante.  Nous  désignerons  ce  genre  de  transition  brusque  du 
chaud  au  froid  sous  le  nom  de  Bain  contrastant . 

V.  Etuve  à50“.  —  Si  après  un  séjour  d’une  demi-heure  dans 
l’étuve  à  50“  G.,  on  se  met  sous  la  douche  ou  si  l’on  traverse  la 
piscine,  le  pouls  de  74  pulsations  tombe  à  68  ou  70  ;  les  respi¬ 
rations  de  30  à  24  ;  la  température  baisse  d’un  dixième  de 
degré. 

Les  caractères  du  pouls  et  ceux  de  la  respiration  méritent 
d’être  signalés. 

.  Sous  la  douche  (1)  le  pouls  est  petit,  dur,  serré,  peu  appré¬ 
ciable,  surtout  de  la  ISo  à  la  .30'’  seconde;  l’artère  est  rigide, 
c’est  une  corde  tendue,  on  cherche  le  pouls,  on  ne  le  trouve 
pas'.  Il  redevient  seulement  perceptible  après  30  ou  3S  secon¬ 
des  ;  il  est  alors  plein,  régulier  et  bat  68  à  70  pulsations. 

La  respiration  est  saccadée,  haletante; ;  les  mouvements  res¬ 
piratoires  sont  tout  d’abord  spasmodiques  et  précipités,  puis  ils 
deviennent  faciles,  amples,  profonds,  franchement  abdominaux 
et  diminuent  de  fréquence  tout  en  restant  néanmoins  au-dessus 
de  la  normale  (2). 

Le  bien-être  est  manifeste;  on  se  sent  à  Taise,  léger  d’esprit, 
on  éprouve  du  contentement  qui  même  quelquefois  va  jusqu’à 
la  béatitude  (surtout  quand  on  sort  des  étuves  plus,  élevées, 
90“,70“) 

La  sudation  s’arrête. 

La  température  baisse  d’un  dixième  de  degré  (3). 

Si  arrivé  à  la  salle  de  repos  on  continue  à  suivre  le  pouls, 
la  respiration,  la  températui’e,  on  constate  les  phénomènes 
suivants. 

Après  un  repos  de  10  minutes,  le  pouls  et  la  respiration  gar¬ 
dent  leur  même  fréquence  (le  pouls  reste  au-dessous  delà  nor- 

(1)  Normalement  nous  avons  75  à  80  pulsations  par  minute. 

(2)  Normalement  nous  avons  20  à  22  respirations  par  minute. 

(.3)  Nous  prenons  des  douches  d’une  minute ,  .  : 
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male,  68-70;  la  respiration  au-dessus  24),  mais  la  température 
baisse  encore  d’un  dixième  de  degré  (1). 

Le  bien-être  est  alors  à  son  apogée,  il  semble  qu’on  soit 
régénéré.  Un  sentiment  de  quiétude  universel  se  répand  dans 
tout  l’être. 

Après  un  repos  de  20  à  25  minutes,  le  pouls  tend  à  se  rap¬ 
procher  de  la  normale,  sa  fréquence  augmente  (  72  pulsations). 

La  respiration  ne  change  pas  (24). 

La  température  revient  à  la  normale  (37,  6). 

Une  heure  après  le  bain,  pouls  et  respiration  sont  à  peu 
près  revenus  à  la  normale  (74  pouls,  21  respirations). 

L’appétit  et  la  soif  sont  agréablement  augmentés,  Lappétit 
l’est  plus  que  la  soif. 

La  secrétion  urinaire (l,4o0  à  1,500  gr.)  est  plutôt  augmentée 
que  diminuée  surtout  si  on  la  compare  à  la  sécrétion  qui  siiit 
le  jour  du  bain  (9o0  à  1,000  gr.). 

La  quantité  d’urée  reste  pour  ainsi  dire,  la  même  après  le 
bain  qu’avant. 

Le  poids  diminue  seulement  de  50  à  200  gr. 

La  durée  du  bien-être  persiste  pendant  toute  la  journée. 

VI.  Etme  à  70°  —  Nous  avons  étudié  les  modifications 
du  rhythme  de  la  respiration  et  les  caractères  du  pouls  dans  l’é¬ 
tuve  à  70»  et  nous  avons  vu  qu’après  un  séjour  de  20  minutes 
dans  cette  étuve  le  pouls  battait  120  pulsations  ;  que  l’on  comptait 
30  respirations;  que  la  température  avait  augmenté  de  4 
dixièmes  de  degré . 

Si,  dans  ces  conditions,  on  se  met  sous  la  douche  et  si  l’on 
traverse  la  piscine,  on  observe  les  phénomènes  suivants  : 

Sous  la  douche,  le  pouls  devient  petit,  filiformie,  serré,  peu 
appréciable  pendant  toute  la  durée  de  la  douche,  c’est  à-dire 
pendant  une  minute  ;  l’artère  est  tendue  et  rigide,  on  sent  les 
parois  de  l’artère  appliquées  l’une  contre  l’autre  et  vides  de  sang,; 
Ce  n’est  que  30  secondes  après  la  douche  que  le  pouls  redevient 
perceptible  et  peut  être  compté.  11  est  alors  plein,  large,  régu- 

(1)  Notons  que  nous  n*avons  pas  traversé  la  piscine  (il  ne  nous  restait  pas 
suffisamment  de  calorique  â  dépenser). 
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lier,  un  peu  claquant  sous  le  doigt  ;  les  pulsations  sont  séparées 
l’une  de  l’autre  par  un  temps  d’arrêt  assez  appréciable.  De  120, 
elles  tombent  à  80. 

Le  nombre  des  mouvements  respiratoires  de  30  tombe  à  24  ; 
les  respirations  sont  faciles,  profondes,  franchement  abdomi¬ 
nales.  Le  bien-être  commence,  on  se  sent  à  l’aise  et  comme 
allégé. 

Après  la  traversée  de  la  piscine,  les  pulsations  tombent  à  70, 
elles  sont  régulières  et  présentent  les  caractères  normaux, 
les  mouvements  respiratoires  de  24  tombent  à  22,  Le  bien-être 
est  plus  complet. 

Après  15  minutes  de  repos,  les  pulsations  tendent  à  se  rap¬ 
procher  de  la  normale  (74),  elles  oscillent  ainsi  entre  74  et  76 
pendant  les  15  minutes  suivantes,  les  respirations  tombent  à 
21  et  restent  également  à  ce  chiffre  pendant  les  15  ou  20  minu¬ 
tes  qui  suivent. 

Une  heure  après  le  bain,  le  pouls  a  repris  sa  fréquence  et  ses 
caractères  normaux  et  la  respiration  son  chiffre  normal. 

La  température  après  la  douche  a  baissé  d’un  dixième  de 
degré; 

Après  la  traversée  de  la  piscine,  elle  a  baissé  de  deux  dixièmes 
de  degré  ; 

Après  15  minutes  de  repos  elle  a  baissé  encore  de  deux  di¬ 
xièmes  de  degré  ; 

Après  35  minutes  de  repos  elle  a  baissé  encore  de  deux 
dixièmes  de  degré  ; 

Après  45  minutes  de  repos,  elle  était  encore  au  même  chiffre 
et  il  ne  nous  a  pas  été  donné,  pendant  la  série  d’expériences 
que  nous  avons  faites  dans  cette  étuve,  de  saisir  le  moment 
auquel  se  faisait  la  réaction. 

Ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  qu’elle  est  très  lente  à  se  pro¬ 
duire  et  qu’elle  parait  liée  à  l’emmagasinement  plus  ou  moins 
■considérable  de  chaleur  que  l’organisme  a  fait  pendant  le  sér 
jour  dans  les  étuves. 

L’appétit  et  la  soit  sont  également  augmentés. 

La  quantité  d’urine  rendue  dans  les  24  heures  est  plutôt 
augmentée  que  diminuée. 
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La  quantité  d’urée  reste  la  même  qu’auparavant. 

Le  poids  seul  diminue  de  quelques  grammes  à  100  grammes. 

La  durée  du  bien-être,  persiste  pendant  le  reste  de  la  jour¬ 
née. 

"VIL  Etuve  à  90“  —  La  douche,  le  bain  de  piscine  après 
une  séance  dans  l’étuve  à  90“  entraînent  les  mêmes  modifica¬ 
tions.  Elles  sont  toutefois  plus  vives  et  se  produisent  avec  plus 
de  rapidité. 

Nous  avons  vu  en  effet  que  dix  minutes  de  séjour  dans  cette 
étuve  suffisaient  pour  porter  le  pouls  à  120  pulsations,  élever  le 
nombre  des  respirations  à  30  ou  32,  et  faire  monter  la  tempé¬ 
rature  de  2'ou  3  dixièmes  de  degré. 

Si  après  ces  dix  minutes  de  séjour  dans  l’étuve  à  90»  on  se 
met  sous  la  douche,  le  pouls  de  120  pulsations  tombe  à  80  ;  les 
respirations  de  30  à  26. 

Après  la  traversée  de  la  piscine,  le  pouls  tombe  à  66  pulsa¬ 
tions  ;  la  respiration  à  24. 

Après  10  minutes  de  repos,  le  pouls  tombe  à  64  pulsations  ; 
les  respirations  restent  à  24. 

Après  15  minutes  de  repos,  le  pouls  remonte  à  70  pulsations 
et  il  conserve  cette  même  fréquence  jusqu’à  la  35“  minute,  mo¬ 
ment  où  if  bat  72  pulsations  ;  les  respirations  sont  alors  des¬ 
cendues  à  22. 

Une  heure  après  le  bain,  pouls  et  respiration  étaient  reve¬ 
nus  à  la  normale  et  avaient  repris  leurs  caractères  normaux. 

Après  la  douche,  la  température  baisse  d’un  dixième  de  de¬ 
gré; 

Après  la  traversée  de  la  piscine,  la  température  baisse  de 
deux  dixièmes  de  degré  ; 

Après  10  minutes  de  repos,  la  température  baisse  encore  de 
deux  dixièmes  de  degré  ; 

Après  25  minutes  de  repos,  la  température  baisse  encore  de 
deux  dixièmes  de  degré. 

Après  35  minutes  de  repos,  elle  ne  baisse  plus  que  d’un 
dixième  de  degré. 

L’appétit,  la  soif,  la  quantité  d’urine  rendue,  l’urée,  le  poids 
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subissent  les  mêmes  modifications  que  dans  les  étuves  précé¬ 
dentes. 

Ges  courtes  indications,  si  incomplètes  qu’elles  soient,  four¬ 
niront  aux  praticiens  des  renseignements  utiles  et  trop  peu 
connus,  c’est  à  titre  de  documents  à  mettre  en  œuvre  pour 
l’usage  thérapeutique  que  nous  les  avons  publiées.  L’authen¬ 
ticité  et  l’exactitude  des  résultats  obtenus  peut  être  garantie  ;  il 
n’en  serait  pas  de  même  des  hypothèses  ou  des  conclusions 
prématurées  que  nous  y  aurions  adjointes. 


-  LE  VOL  AUX  ÉTALAGES. 

(esquisse  médico-légale.) 

Par  le  D>^  Ch.  LASÈGUE  (1). 

Depuis  la  transformation  qu’ont  subie  nos  grands  magasins, 
les  vols  s’y  sont  multipliés  dans  des  conditions  assez  singu¬ 
lières  et  assez  uniformes  pour  causer  quelque  surprise. 

Parmi  les  voleurs  (et  ils  sont  nombreux)  qui  exploitent  ces 
établissements,  beaucoup  rentrent  dans  les  catégories  com¬ 
munes  :  ce  sont  des  commis  infidèles,  des  gens  qui  font  pro¬ 
fession  de  vivre  d’escroquerie,  des  hommes  de  peine  séduits 
par  l’appât  d’un  gain  facile  et  par  les  chances  d’impunité.  Il 
ne  saurait  être  ici  question  de  ces  délits  qu’on  pourrait  appeler 
classiques  et  dont  les  auteurs  se  retrouvent  aussi  bien  dans  les 
bureaux  des  banquiers,  dans  les  usines  des  industriels,  que 
dans  les  comptoirs  des  marchands. 

Je  ne  veux  parler  que  des  voleurs,  et  surtout  des  voleuses  de 
hasard,  arrêtés  en  flagrant  délit  d’une  fraude  toujours  la 
même,  déférés  à  la  justice,  et  que  les  juges  expérimentés  en 
ces  matières  ne  reconnaissent  pas  comme  appartenant  à  la 
classe  des  délinquants  ordinaires.  Le  fait  brut  est  hors  de  dis¬ 
cussion;  mais  les  conditions  dans  lesquelles  il  s’est  produit, 
les  incidents  inusités  qu’on  découvre,  les  revendications  ar- 

(1)  Nous  avons  cru  devoir  reproduire  ce  mémoire  inséré  dans  le  journal 
de  X'Union  médicale  (23  décembre  1879), 
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dentes  d’honnêtes  familles  si  rarement  mêlées  à  de  telles  af¬ 
faires,  l’attitude  même  des  prévenus,  leurs  procédés  d’excuse 
ou  la  naïveté  de  leurs  aveux,  mettent  en  éveil  la  conscience  des 
magistrats.  L’administration,  si  la  plainte  a  été  abandonnée; 
Injustice,  si  elle  est  saisie,  font  appelé  l’expérience  des  mé¬ 
decins  familiers  avec  les  troubles  de  l’intelligence;  elles  ré¬ 
clament  leur  concours  et  posent  la  question  de  savoir  jusqu’à 
quel  point  l’inculpation  ne  porte  pas  sur  un  individu  irrespon¬ 
sable.  J’ai  eu  à  intervenir  dans  tant  de  cas  de  ce  genre,  qu’il 
ne  m’a  pas  semblé' hors  de  propos  de  mettre  mon  expérience  au 
service  de  mes  confrères. 

En  apparence,  il  ne  s’agit  que  d’une  expertise  médico-légale; 
en  réalité,  le  problème  n’est  à  résoudre  que  par  une  étude 
assez  délicate  de  pathologie  mentale. 

Deux  éléments,  comme  toujours,  interviennent,  et,  pour 
parler  le  langage  de  l’Ecole,  il  faut  envisager  séparément 
l’objet  et  le  sujet  :  l’attraction  exercée  par  la  marchandise  à 
voler  et  l’étal  intellectuel  et  moral  du  voleur.  Qui  borne  sa 
recherche  à  un  seul  des  deux  termes  ne  voit  qu’une  face,  et 
peut  être  sûr  que  ses  conclusions  sortiront  boiteuses.  S’il  arrive, 
et  c’est  l'exception,  que  dans  les  perversions  de  l’esprit  le 
milieu  soit  indifférent,  parce  que  l’impulsion  s’impose  par  sa 
violence,  le  plus  souvent  il  a  fallu  une  occasion  propice  pour 
exciter  d’abord  la  tendance,  et  ensuite  pour  la  faire  passer  à 
l’exécution. 

J’ai  gardé  le  nom  presque  démodé  de  vol  aux  étalages,  et  je 
crois  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  lui  substituer  celui  de  vol  dans  les 
grands  magasins.  Autrefois,  l’étalage  ouvert  à  tous,  de  nos 
marchands,  était  très  limité  :  il  se  réduisait  aux  boutiques  des 
libraires,  de  quelques  vendeurs  de  comestibles  ;  plus  tard,  il 
s’est  étendu  aux  bazars,  de  création  assez  récente.  Enfin,  les 
grandes  maisons  de  détail,  à  mesure  qu’elles  prenaient  de  plus 
amples  proportions,  sont  devenues  de  vastes  étalages,  au  de¬ 
dans  comme  au  dehors.  L’acheteur  y  a  libre  accès;  il  y  circule 
à  son  gré,  sans  compte  à  rendre  à  personne  ;  on  sollicite  «sa 
visite  curieuse,  dans  l’espérance  justifiée  qu’elle  sera  l’amorce 
d’une  acquisition.  Les  femmes  fréquentent  les  magasins  à 
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l’égal  des  promenades  publiques,  aiguisant  ainsi  leur  appétit, 
le  satisfaisant  quand  elles  peuvent,  ou  le  réservant  pour  des 
temps  meilleurs  ou  pour  des  rencontres  plus  séduisantes. 

Tout  est  prévu,  organisé,  étalé  aux  regards  en  vue  de  pro¬ 
voquer  une  attraction.  Nous  cédons  plus  ou  moins  à  cette  in¬ 
fluence,  qu’il  s’agisse  d’effets  de  toilette,  d’œuvres  d’art  ou 
même  d’objets  de  plus  humble  consommation,  et  nous  savons 
par  expérience  qu’il  faut  un  certain  effort  pour  résister  à  des 
entraînements  si  habilement  calculés. 

On  comprend  qu’étant  données  ces  incitations,  les  faibles 
succombent  et  que  leurs  défaillances  soient  non  pas  excusées, 
mais  motivées. 

Parmi  les  voleuses  surprises,  plus  encore  probablement 
parmi  celles  qui  échappent  à  la  surveillance,  un  certain  nombre 
agissent  avec  la  conscience  exacte,  et  par  conséquent  avec  la 
responsabilité  du  larcin.  Quand  on  les  interroge,  elles  ra¬ 
content,  qu’elles  ont  lutté  d’abord,  qu’elles  sont  revenues  à  la 
charge,  qu’elles  se  sont  aguerries  à  la  pensée  et  à  l’accomplis¬ 
sement  du  vol.  Quand  on  fait  enquête,  on  constate  que  ce  sont 
des  femmes  dont  les  ressources  sont  bien  au-dessous  de  leurs 
goûts  ou  de  leurs  prétentions.  Leur  existence  est  semée  d’aven¬ 
tures  douteuses,  et  tout  ce  qu’on  accorde  à  titre  d’atténuation, 
c’est  qu’elles  auraient  peut-être  été  préservées,  siles  séductions 
avaient  été  amoindries,  ou  le  délit  plus  périlleux. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  la  seule  dont  il  soit  ici 
question,  les  choses  se  passent  autrement.  La  femme  arrêtée, 
nantie  de  marchandises  de  valeurs  diverses,  appartient  à  une 
famille  dont  l’honorabilité  est  hors  de  doute.  Son  passé  comme 
son  présent  est  irréprochable;  ses  besoins,  ses  fantaisies, 
n’excèdent  pas  son  avoir  et  se  tiennent  même  dans  les  plus 
modestes  limites. 

L’acte  délictueux  étonne,  parce  qu’il  n’a  ni  aboutissant  ni 
précédent.  On  se  demande  alors  jusqu’à  quel  point  un  état 
maladif  de  l’intelligence  est  ou  n’est  pas  en  cause,  ün  suppose 
une  propension  instinctive  au  vol,  irrésistible  et  inconsciente, 
à  la  façon  de  celle  de  la  gazza  ladra,  une  sorte  d’appel  analogue 
aux  envies  que  les  gens  du  monde  attribuent  volontiers  aux 
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femmes  enceintes.  On  suit  sur  cette  piste,  et  il  se  trouve 
presque  toujours  que  la  voleuse  n’avait  rien  dérobé  jusque-là 
ou  que,  tout  au  plus,  ses  larcins  se  sont  accumulés  dans  un 
court  espace  de  temps,  et  qu’ils  répondent  moins  à  un  appétit 
durable  qu’à  une  crise. 

Une  autre  remarque  déconcerte.  A  la  lecture  du  procès- 
verbal,  rédigé  séance  tenante,  on  s’aperçoit  que  le  vol  n’a  été 
rien  moins  que  brutal,  absurde,  dépourvu  de  calcul,  comme 
ceux  que  commettent  les  paralytiques  généraux  et  les  épilep¬ 
tiques.  La  prévenue  a  passé  à  plusieurs  reprises  devant  l’éta¬ 
lage;  elle  s’est  fait  montrer  divers  objets  ;  elle  a  fait  quelques 
achats  et  profilé  d’uu  moment  où  l’attention  était  détournée. 
Sa  dissimulation  était  plus  artificieuse  que  maladroite,  et  sa 
contenance,  au  moment  où  la  fraude  a  été  découverte,  n’a 
guère  différé  de  la  tenue  des  voleurs  de  propos  délibéré. 

Si  la  perquisition  pratiquée  à  domicile  a  permis  de  retrouver 
d’autres  objets  dérobés,  ces  objets  étaient  cachés  soigneuse¬ 
ment;  le  mari,  les  serviteurs  n’avaient  rien  vu  et  ne  soupçon¬ 
naient  rien. 

Ce  concours  de  précautions  est  incompatible  avec  l’hypothèse 
d’une  propension  presque  bestiale  qui  s’assouvit  à  la  hâte  et  à 
tout  prix. 

Aussi  bien  faut-il  en  rabattre  de  la  croyance  aux  passions 
invincibles,  vertigineuses  ou  fiévreuses  que  subiraient  les 
malades  troublés  d’esprit  et  qui  commanderaient  leurs  actes. 
La  pyromanie  a  déjà  été  ramenée  à  ses  vraies  proportions.  Il 
ne  s’agit  plus,  pour  aucun  médecin  expérimenté,  de  l’amour 
avide  de  voir  le  feu  et  encore  le  feu.  Le  prétendu  pyromane 
est  un  demi-imbécile,  jeune,  habitant  la  campagne,  etc.,  qui 
allume  l’incendie  pour  des  raisons  de  sentiments,  maladives, 
mais  dont  il  a  conscience  et  qu’il  avoue  quand  on  sait  l’in¬ 
terroger.  La  kleptomanie,  dans  le  sens  vulgaire  du  mot,  n’a 
pas  d’assises  plus  solides,  et,  j’en  suis  encore,  malgré  ma 
longue  expérience,  à  voir  un  voleur  emporté  par  le  besoin  dé¬ 
lirant  du  vol. 

J’ai  déjà,  dans  une  courte  note  {Les  exhibitionnistes,  Union 
Médicale)  montré  combien  les  outrages  à  la  pudeur  pou- 
T. 145.  11 
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valent  être  commis  par  des  gens  sans  lubricité  et  même  sans 
aspirations  génitales.  Les  voleuses  à  l’étalage  fournissent  une 
nouvelle  preuve  à  l’appui  de  la  thèse  que  j’ai  soutenue  et  que 
je  rappellerai  en  peu  de  mots-  Ce  n’est  pas  par  la  puissance  de 
l’incitation,  c’est  par  l’insuffisance  de  la  résistance  à  un  en¬ 
traînement  de  moyenne  intensité,  que  s’expliquent  la  pensée 
de  l’acte  délieteuij  et  son  accomplissement.  Qu’une  circonstance 
quelconque  fasse  fonction  d’obstacle,  le  malade  renonce  à 
passer  outre,  et  le  hasard  lui  rend  le  service  que  les  autres 
attendent  de  leur  raison.  La  recherche  ne  doit  pas  porter  sur 
le,  plus  QU  moins  de  vivacité  de  l’impulsion,  mais  sur  le  degré 
de  désarroi  ou  de  débilité  intellectuelle.  D’excitation  vraie,  il 
n’y  en  a  point  ou  tout  au  moins  la  séduction  ne  dépasse  pas, 
si  même  elle  l’atteint,  celle  qu’éprouvent  tant  d’autres  femmes 
à  la  vue  d’objets  de  toilette;  elle  est  passagère;  dès  qu’elle  a 
cessé,  la  voleuse  oublie  non  seulement  l’agrément  qu’elle 
espérait  retirer  de  cette  appropriation  trop  commode,  mais  la 
faute  elle-même.  ,I,es  combinaisons  multiples  qui  font  l’appât 
du  vol  avant,  après,  je  dirais  presque  pendant,  et  que  les 
escrocs  nous  racontent  complaisamment,  sont  incompatibles 
avec  l’inertie  de  l’intelligenoe.  Encore  faut-il  que  l’abaissement 
n’atteigne  pas  des  proportions  extrêmes.  L’aliéné  qui  confine  à 
la  démence  ou  qui  chemine  dans  cette  direction  ne  s’occupe 
pas  du  monde  extérieur,  et,  par  conséquent,  est  préservé  de 
pareilles  atteintes.  De  même  le  lypémaniaque  au  maximum  de 
la  dépression  ne  connaît  pas  de  distractions  qui  le  touchent, 
tandis  que  le  demi  mélancolique  a  ses  heures  de  détente  pos¬ 
sible. 

Il  s’agit  donc,  si  le  mot  est  permis,  de  doser  non  pas  les  élé¬ 
ments  actifs,  mais  les  éléments  négatifs  de  la  maladie.  C’est 
en  portant  l’investigation  de  ce  côté  qu’on  arrive  à  comprendre 
comment  des  gens  sans  passion,  que  la  moindre  réflexion 
aurait  dû  garantir,  se  laissent  aller  à  des  propos  insensés  ou  à 
des  actes  délirants,  ce  qui  aü  fond  est  la  même  chose.  L’erreur 
est  de  raisonner  suivant  la  loi  des  passions  humaines,  dont  la 
vivacité  se  mesure  par  les  agissements  auxquels  elles  entraî¬ 
nent.  Or,  moins  l’impulsion  des  faibles  d’esprit  aura  été  im- 
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périeuse,  plus  elle  sera  encouragée  par  les  attraits  de  toute 
nature,  y  compris  celui  de  l’impunité  probable.  Aussi  ai-je 
tenu  à  montrer  combien  les  étalages  contribuaient  à  susciter 
un  appétit  du  vol  qui  ne  serait  pas  né  sans  cette  excitation  ou 
qui  serait  resté  à  l’état  latent. 

Une  objection  bien  naturelle  se  présente.  Ne  peut-on  pas 
adrnettre  que  tout  individu  qui  commet  un  acte  entraînant  des 
conséquences  judiciaires  témoigne  d’une  certaine  faiblesse  de 
jugement  et  méconnaît  ses  intérêts  réels?  Je  n’aurai  garde  de 
me  laisser  entraîner  sur  ce  terrain, 

Médicalement,  il  s’agit  de  démontrer  que  le  malade  inculpé 
de  vol  est  un  malade  et  de  le  prouver.  Seulement  je  demande 
qu’on  cherche  les  symptômes  où  ils  sont  à  trouver,  c’est-à-dire 
dans  un  trouble  cérébral  permanent,  s’accusant  par  des  signes 
reconnaissables  malgré  les  difficultés  de  l’examen,  et  que  le  vol 
soit  considéré  comme  un  incident  et  presque  un  épisode. 

Les  faits  observés,  et  on  les  rencontre  à  profusion,  sont 
d’une  telle  uniformité  qu’il  me  paraît  suffisant  de  citer  quelques 
exemples  ;  je  les  prendrai  dans  des  conditions  plus  dissembla¬ 
bles  en  apparence  qu’en  réalité,  La  diversité  tient,  en  pareil  cas, 
de  la  personne,  de  féducation,  de  l’âge,  du  sexe,  des  détails 
accessoires  fournis  par  l’enquête  ;  l’état  pathologique  fonda¬ 
mental  est  toujours  le  même, 

La  femme  Gr,...,  25  ans,  est  arrêtée  dans  un  de  nos  grands 
magasins  de  nouveautés.  Elle  avait  pris  deux  paires  de  bas, 
une  cravate,  deux  flacons  de  parfumerie  ;  elle  avait,  dans  la 
même  visite,  acheté  et  payé  une  paire  de  gants  et  un  parapluie, 

C’est  une  femme  appartenant  à  la  bourgeoisie  aisée  ;  sa  yie 
s’est  passée  presque  toute  en  province  et  depuis  une  année 
seulement  elle  est  venue  se  fixer  à  Paris,  Elle  s’exprime  en 
bons  termes,  avec  une  vivacité  que  sa  situation,  dont  eUe  a 
d’ailleurs  un  médiocre  souci,  expliquerait  à  la  rigueur. 

Pour  comprendre  l’état  mental  vrai  de  la  malade,  il  faut, 
au  lieu  de  se  borner  à  un  examen  sommaire,  se  faire  un  devoir 
de  reprendre  sa  biographie  tout  entière.  Mariée  à  un  cultiva¬ 
teur  presque  riche,  grand  buveur,  dépensier,  elle  a  demandé 
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et  obtenu  sa  séparation  après  onze  ans  de  souffrances  intimes. 
De  ce  mariage  étaient  nées  deux  filles  qu’il  a  fallu  élever  avec 
des  ressources  tristement  réduites  par  la  dissipation  du  mari. 
L’une  est  morte,  l’autre  s’est  brouillée  avec  sa  mère  à  l’occasion 
de  discussions  répétées  et  a  été  recueillie  par  un  de  ses  oncles. 

La  femme  G...,  restait  seule,  avec  un  capital  d’une  dizaine 
de  mille  francs,  quand  elle  fut  appelée  près  d’une  cousine  très- 
âgée,  infirme,  à  laquelle  elle  donna  des  soins,  et  qui  lui  légua, 
après  sa  mort,  un  revenu  de  5  à  6  mille  francs. 

Pendant  qu’elle  habitait  avec  sa  parente,  il  y  a  de  cela  trois 
ou  quatre  ans,  elle  fut  prise  d’un  violent  étourdissement,  et, 
depuis  lors,  elle  a  perdu  presque  complètement  le  sommeil. 
C’est  grâce  à  l’usage  non  interrompu  du  bromure  de  potassium 
qu’elle  se  procure  quelque  repos.  Le  plus  souvent,  elle  reste  au 
lit  jusqu’à  trois  ou  quatre  heures  de  l’après-midi,  se  plaignant 
d’étouffements,  de  frayeurs,  qu’elle  attribue  à  l’influence  exercée 
sur  elle  par  les  terreurs  nocturnes  de  sa  cousine  en  enfance. 

De  temps  à  autre  il  survient,  pendant  le  repas,  un  spasme 
pharyngé  ou  œsophagien  qui  l’empêche  de  manger  et  même  de 
boire,  et,  par  peur,  elle  se  condamne  à  une  demi-inanition. 
D’autres  crises  se  produisent,  racontées  par  une  de  ses  voisi¬ 
nes,  et  qu’elle-même  résume  ainsi  :  Ma  tête  se  brouille  ;  j’ai 
un  peu  l’esprit  qui  n’est  pas  clair,  la  tête  se  charge,  le  cœur  bat, 
les  idées  se  confondent;  il  me  reste  pendant  quelques  jours  de 
l’étonnement  et  de  la  fatigue,  puis  tout  se  remet. 

Aucune  déception  délirante  proprement  dite,  mais  une  volu¬ 
bilité  de  parole,  une  instabilité  d’idées  et  de  postures,  un  besoin 
d’aborder  des  confidences  qu’elle  n’achève  jamais.  Son  revenu 
bien  assuré  suffit,  et  au  delà,  à  sa  dépense.  Dans  la  maison 
qu’elle  habite,  personne  ne  doute  qu’elle  ait  «  un  grain  », 
comme  me  disait  son  portier. 

Quant  au  vol  lui-même,  elle  se  défend  en  déclarant  qu’elle 
était  partie  changer  son  parapluie  et  chercher  une  bague  qu’elle 
croyait  avoir  perdue.  On  ne  peut  pas  la  soupçonner.  Quel  motif 
aurait  elle  eu  de  se  compromettre,  quand  l’argent  ne  lui 
manquait  pas,  même  dans  son  porte-monnaie,  pour  acquitter 
sa  dette?  La  chose  semble  d’ailleurs  l’intéresser  assez  peu,  et 
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elle  n’a  même  pas  la  cunosilé  de  savoir  pourquoi  je  viens  l’in¬ 
terroger.  Lacune  considérable,  décisive  dans  beaucoup  de  cas, 
et  qui  appartient,  au  premier  chef,  aux  états  négatifs. 

Je  ne  pense  pas  que  ce  simple  exposé  exige  des  commen¬ 
taires. 

La  femme  X...,  36  ans,  a  toujours  habité  Paris.  Les  rensei¬ 
gnements  tournis  par  la  famille,  et  surtout  par  le  médecin  qui 
la  soigne  depuis  longtemps,  sont  complets  et  explicites.  Elle  a 
été  arrêtée,  dans  un  des  grands  magasins  de  nouveautés,  por¬ 
teur  d’une  douzaine  d’objets  contrastants  d’une  valeur  d’envi¬ 
ron  60  francs  et  qu’elle  venait  de  dérober. 

Ici  encore  il  s’agit  d’une  biographie. 

La  femme  X...  tenait,  avec  son  mari,  un  établissement 
d’abord  très-prospère,  et  qui  a  décliné  à  la  suite  de  difficultés 
avec  les  clients.  Le  ménage  s’est  retiré  dans  un  faubourg;  il 
habite  une  maison  très  confortable  avec  un  jardin,  dont  il  est 
propriétaire.  Le  mari,  qui  a  continué  les  affaires,  est  obligé  à 
de  fréquentes  absences.  Le  fils  est  dans  un  pensionnat;  la  fille, 
âgée  de  18  ans,  demeure  avec  la  mère.  C’est,  en  somme,  une 
existence  aisée,  grâce  à  un  suffisant  capital  et  à  la  situation 
commerciale  du  pari. 

On  sait  qu’elle  a  été  atteinte,  vers  r%e  de  14  ans,  d’une 
fièvre  typhoïde  grave,  et  c’est  à  cette  maladie,  qu’à  tort  ou  à 
raison,  là  famille  attribue  le  manque  de  tenue  bien  constaté  du 
caractère  et.de  l’intelligence.  Néanmoins,  la  femme  X...  n’of¬ 
frait  aucune  particularité  de  nature  à  faire  croire  à  un  état  pa¬ 
thologique. 

Il  y  a  deux  ans,  et  l’arrestation  a  eu  lieu  tout  récemment,  la 
femme  X...  est  prise  d’une  affection  fébrile,  à  type  typhoïde, 
qui  s’accompagne  de  délire  de  jour  et  de  nuit,  et  se  prolonge 
pendant  vingt-huit  jours.  La  convalescence  est  celle  des  gran¬ 
des  fièvres  :  réparation  lente,  chute  de  cheveux,  etc.  Le  méde¬ 
cin,  homme  instruit,  a  assisté  à  toutes  les  phases  de  celte  ma¬ 
ladie  non  dénommée,  mais  de  celles  qui  laissent  aisément  des 
traces  chez  des  malades  au  plein  de  l’âge  adulte. 
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A  partir  de  cette  époque  sont  survenus  des  désordres  nerveux 
caractérisés  par  un  état  de  malaise,  d’inquiétude  vague,  d’irri¬ 
tabilité,  permanent,  et  par  des  accès  plus  aigus.  Les  crises  se 
produisent  exclusivement  dans  la  première  partie  de  la  nuit. 
La  malade,  qui  d’ailleurs  dort  mal,  se.  réveille  subitement  ter¬ 
rifiée  ;  elle  crie,  pleure,  appelle  au  secours,  et  semble  continuer, 
demi  consciente,  un  rêve  interrompu.  D’autres  fois,  l’attaque 
est  plus  violente  ;  la  malade  se  lève,  court  affolée.  Ouvre  et  ferme 
les  portes,  s'enfuit,  poursuivie  par  des  visions  indistinctes, 
après  quoi  on  la  recouche,  et  elle  s’endort  jusqu’au  matin. 

Depuis  deux  ans,  elle  est  devenue  vertigineuse,  sujette  à  des 
étourdissements  qui  n’ont  jamais  déterminé  de  chute.  La  mé¬ 
moire  est  indécise,  l’intelligence  distraite,  et  il  serait  impossi¬ 
ble  d’obtenir  de  la  malade  le  récit  de  ses  malaises  exactement 
donné  par  la  famille  et  par  le  médecin. 

On  raconte  qu'un  jour  elle  avait  emporté  un  rouleau  de  ga¬ 
lons  dans  une  visite  à  une  amie  ;  que  le  rouleau,  sans  usage 
pour  elle,  avait  été  trouvé  sur  un  meuble  et  rapporté  le  lende¬ 
main  par  le  mari. 

La  malade  ne  cherche  à  rien  expliquer  ni  à  rien  excuser  ;  elle 
pleure,  répète  toujours  la  même  phrase  :  «  C’est  incompréhen¬ 
sible?  >1  Or,  elle  venait  d’acheter  et  de  solder  au  magasin  un 
brassard  de  1''”  communion  pour  son  fils,  et  les  objets  dérobés 
se  composaient  d’un  carnet,  de  deux  fichus,  d’une  paire  de 
.  gants,  d’une  bobine  de  fil  à  coudre,  etc. 

Les  parents  supposaient  la  femme  X...  hystérique  ;  mais  les 
médecins  qui  ne  croient  pas  aux  hystéries  à  attaques  nocturnes 
reconnaîtront  dans  ces  symptômes  findice  manifeste  d’un  trou¬ 
ble  cérébral,  confus,  comme  ceux  qui  succèdent  à  certaines 
fièvres  graves. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  l’affection  cérébrale  sous- 
jacente  est  plus  grossièrement  manifeste.  J’en  citerai  trois 
exemples  très  abrégés  qui  représentent  des  types  de  désordres 
encéphaliques  d’une  intensité  croissante. 


La  fille  E...,  26  ans,  célibataire,  sans  profession,  a  dérobé 
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plusieürs  objets  de  toilette  à  l’étalage  d’un  grand  magasin. 
Arrêtée,  elle  avouej  et  nier  eût  été  difficile.  A  son  dire,  son  père 
la  tient  très-sévèrement,  il  lui  manquait  quelques  francs  au 
compte  du  ménage,  et  elle  a  essayé  de  sé  les  procurer  par 
crainte  des  reproches  qu’elle  aurait  encourus.  Lé  récit  est  im¬ 
possible  à  contrôler.  Le  père  est  parfaitement  recommandable, 
et,  sans  être  aisé,  est  à  l’abri  du  besoin. 

Quant  à  la  fille,  voici  son  passé  et  son  présent  :  Dans  sa  pre¬ 
mière  enfance,  convulsions  graves  ;  à  l’âge  de  6  ans,  affection 
cérébrale  de  nature  mal  définie  ;  à  l’époque  de  la  puberté,  cho¬ 
rée  intense  qui  n’a  jamais  complètement  disparu.  Encore  au¬ 
jourd'hui  les  mouvements  des  mains  sont  mal  coordonnés. 
Adolescente,  elle  a  été  placée  dans  une  école  où  on  a  pu  lui 
apprendre  à  épeler  et  rien  de  plus  ;  elle  écrit  un  peu,  très  in¬ 
correctement,  et  n’est  jamais  parvenue  à  lire  une  heure  eKacte 
sur  le  cadran  d’une  pendule. 

Instable;  obligée  de  s’occuper  auK  soins  du  ménage,  elle  va, 
vient  et  perd  plus  de  temps  qu’elle  n’en  emploie  utilement. 

De  temps  à  autre,  sans  périodicité  régulière,  plus  souvent  â 
l’époque  des  règles,  surviennent  des  crises  épilepto'ides  avec 
chute  sur  le  sol,  perte  de  connaissance,  sans  cri  initial.  Sans 
constriction  laryngée,  sans  écume. 

Son  caractère  est  plutôt  bienveillant  qu’irritable.  Personne 
ne  la  supposait,  dans  sa  famille,  capable  d’un  pareil  délit. 

La  maladie  initiale,  remontant  aux  premières  périodes  de  là 
vie,  a  laissé  à  sa  suite  une  demi-imbécillité,  sans  mauvais  inS - 
tincts  apparents.  L’enfant,  car  la  fille  E...  est  bien  au  dessous 
de  son  âge,  cherche  à  sortir  de  ce  mauvais  pas  à  l’aide  d’argu¬ 
ments  puérils  à  l’uSage  des  arriérés  et  des  faibles  d’esprit.  Ôn 
a  supposé,  et  la  chose  est  possible,  que  le  Vol  a  été  plus  oU  moins 
prémédité,  mais  dût  cette  préméditation  être  admise,  elle  prou¬ 
verait  seulement,  ce  qui  n’a  pas  besoin  d’être  démontré,  que 
les  imbéciles  ne  sont  â  l’abri  ni  des  petites  combinaisons  ni  des 
appétits  vicieux. 

Le  nommé  T...  est  arrêté  dans  im  grand  bàzar  pour  vol  d’ob¬ 
jets  sans  valeur,  des  boutons  de  manchettes  éh  cuiVre,  dés  cô- 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


quillages,  des  crayons.  Il  venait  d’acheter  six  petites  cuillers 
en  ruolz  et  un  couteau  à  dessert  qu’il  avait  payés. 

Il  était  employé  à  un  journal  d’où  on  l’a  renvoyé  comme 
incapable  de  continuer  sa  modeste  collaboration.  Il  n’a  que  des 
ressources  restreintes,  mais  ne  s’en  inquiète  pas  autrement. 

Or,  il  y  a  deux  mois,  un  mois  avant  qu’il  perdît  son  emploi, 
T...  étant  avec  un  ami,  est  pris,  au  sortir  de  table,  d’un  éblouis¬ 
sement.  On  le  ramène  en  toute  hâte  chez  lui,  ayant  incomplète¬ 
ment  perdu  connaissance.  Là  les  tremblements  nerveux  d’abord, 
puis  des  mouvements  convulsifs  se  déclarent  et  continuent 
pendant  plus  d’une  heure.  Etat  de  dépression  sans  fièvre  à  la 
suite.  Pas  de  convalescence. 

A  dater  de  cette  crise,  céphalalgie  tenace  limitée  à  la  région 
susorbitaire  droite,  dilatation  notable  de  la  pupille  droite.  Pas 
de  tremblement,  pas  d’habitudes  alcooliques.  La  mémoire  est 
devenue  confuse,  la  parole  lente,  l’intelligence  insuffisante  ;  il 
ne  fait  pas  d’elîort  pour  chercher  la  raison  de  son  larcin  ou  de 
ses  achats  d’objets  absolument  inutiles;  c’est  à  peine  s’il  à  l’air 
de  s’en  souvenir. 

Du  plus  au  moins,  de  l’aigu  au  subaigu,  ces  deux  cas  ne 
sont-ils  pas  l’équivalent  de  ceux  qui  viennent  d'être  exposés? 

Une  autre  observation,  la  dernière  que  je  veuille  citer,  montre 
combien  l’enquête  est  délicate  surtout  lorsqu’il  s’agit  de  con¬ 
stater  une  défaillance  cérébrale  chez  des  malades  incapables, 
par  la  nature  même  de  leur  mal,  de  recueillir  leurs  souvenirs, 
et  réfractaires,  faute  de  tension  d’esprit,  à  un  long  examen, 

P...,  âgé  de  45  ans,  a  dérobé  un  gilet  et  deux  cravates  à  l’é¬ 
talage  d’un  confectionneur.  On  découvre  le  vol  au  moment  où 
il  voulait  revendre  ces  effets  à  un  passant. 

C’est  un  ancien  soldat,  étranger  incorporé  dans  la  légion 
étrangère  et  naturalisé  Français  à  la  suite  d’action  d’éclat. 
Ouvrier  laborieux,  il  mène  la  vie  la  plus  régulière  et  son  salaire 
lui  suffit  amplement. 

Il  parle  peu,  s’exprime  avec  peine  et  ne  fournit  aucun  éclair¬ 
cissement  sur  sa  santé  dont  il  n’a  pas,  dit-il,  à  se  plaindre;  on 
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sait  seulement  que  ses  camarades  le  considèrent  comme  un 
original.  Est- ce  assez,  non  pas  pour  conclure  à  une  affection 
cérébrale,  mais  pour  en  supposer  l’existence? 

Du  Dépôt,  P...  est  transféré  à  Mazas  pour  être  soumis  à  une 
surveillance  assidue.  Dès  son  entrée  dans  la  prison,  il  éveille 
l’attention  des  surveillants  par  l’étrangeté  de  ses  allures.  Huit 
jours  plus  tard,  crise  nocturne;  il  se  lève,  chante,  frappe  à  la 
porte  et  répond  aux  observations  des  gardiens  par  des  propos 
incohérents.  L’accès  de  manie  subaiguë  dure  une  quinzaine  de 
jours.  Quand  le  calme  est  revenu,  P...  est  un  autre  homme.  Sa 
marche  est  indécise,  il  tremble,  parle  avec  une  lenteur  extrême 
et  répond  au  hasard  aux  questions.  11  dit  avoir  étéarrrêté  pour 
avoir  battu  un  marchand  de  vins;  il  ignore  son  âge,  son  passé. 
Quelques  conceptions  vaniteuses  passagères  se  sont  produites. 
Une  ordonnance  de  non-lieu  est  rendue,  et  P...  est  interné 
dans  un  asile  d’aliénés. 

Ici  les  phases  de  la  maladie  sont  pour  ainsi  dire  renversées, 
et  la  crise  éclate  seulement  après  l’arrestation,  chez  un  homme 
qui  ne  présentait,  et  je  m’en  porte  garant,  aucune  trace  d’al¬ 
coolisme.  Instruit  par  l’expérience,  j’avais  peu  de  doutes  sur  la 
probabilité  d’un  trouble  cérébral  impossible  à  constater.  L'évé-: 
nement  est  venu  donner  raison  à  mes  soupçons  et  confirmer 
la  règle. 

Si  de  ces  défectuosités  cérébrales  plus  ou  moins  effacées, 
dont  on  ne  trouve  parfois  la  trace  qu’à  l’aide  d’un  effort  de 
recherches,  nous  redescendons  encore  la  série  jusqu’aux  lésions 
encéphaliques  les  plus  profondes,  jusqu’à  la  classe  presque  in¬ 
définiment  compréhensive  des  paralysies  générales,  nous  ren¬ 
controns  le  vol  à  tous  les  échelons.  Plus  la  maladie  est  massive 
et  plus  le  vol  se  ressent  de  l’infériorité  intellectuelle.  Au  pre¬ 
mier  degré,  larcins  préparés  par  un  surcroît  d’attraction, 
accomplis  avec  un  mélange  d’imprévoyance  et  de  précautions 
demi  raisonnées,  demi  délirantes  ;  au  ■  dernier,  inspiration 
brute,  instantanée,  dépourvue  de  calcul,  grossièrement  satis¬ 
faite.  Tel  est  le  cas  du  paralytique  général  qui,  en  passant  près 
d’un  ouvrier,  lui  dérobe  ses  outils;  de  celui  qui  soustrait  un 
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matelas  dans  un  déménagement  ;  qui  emporte,  autant  qu’il  en 
peut  porter,  des  chaises  d’un  jardin  public,  etc.  Même  quand 
l’intelligence  est  abaissée  aux  plus  bas  chiffres,  on  ressaisit 
encore  un  débris  d’instinct  :  le  paralytique  général  a  obéi  à 
l’attraction  d’un  objet  insignifiant  qu’il  n’eût  pas  été  chercher 
et  a  profité  du  moment  qui  lui  semblait  propice.  Gomment 
s’étonner  que  les  cérébraux  moins  profondément  atteints  con¬ 
servent,  plus  vivaces,  ces  restes  de  nos  aptitudes  instinctives 
que  la  folie  confirmée  h’éteint  jamais  complètement? 


ÉTIOLOGIE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 
DANS  LES  CAMPAGNES 

Par  M.  le  D''  ALISON,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

(Suite.) 

Gelacourt.  —  Obs,  IV,  V. 

GelâCourt  est  nri  petit  village  de  188  habitants,  distant  de 
4  kil.  de  Baccarat  et  éloigné  de  la  Meurlbe  de  2  kil.  500  m. 
Aucun  ruisseau  ne  reçoit  les  eaux  d’égout,  celles-ci  s’écoulent 
librement  vers  la  prairie  Voisine.  Depuis  treize  ans  (1857)  aucun 
cas  de  fièvre  typhoïde  ne  s’était  vu  dans  Ce  hameau  lorsque 
survint  en  1870  une  grave  épidémie  dont  nous  allons  donner  le 
résumé. 

Epidémie  de  1870. —  Celle-ci  débuta  en  août  1870,  elle  fut  in¬ 
troduite  dans  cette  commune  par  un  jeune  homme  dé  19  ans, 
Victor  Roussel,  ouvrier  mécanicien.  Celui-ci  avait  pris  le  germe 
de  sa  maladie  à  Flin  où  il  travaillait  et  où,  à  la  suite  d’une  épi¬ 
démie  importée  par  un  nommé  Baberon  et  qui  avait  désolé  ce 
village  en  1866,  éclataient,  tous  les  ans,  des  paroxismes  sai¬ 
sonniers. 

Roussel  revint  dans  sa  famille,  à  Gelacourt,  le  16  août  1870 
et  garda  le  lit,  dès  le  lendemain  de  son  arrivée.  Sa  fièvre  ty¬ 
phoïde  fut  grave  et  dura  jusqu’au  15  septembre  suivant.  Il 
communiqua  ensuite  sa  maladie  à  presque  toutes  les  personnes 
de  sa  famille  (5  sujets  atteints  sur  6);  puis  la  fièvre  se  répandit 
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dans  les  maisons  voisines.  C’est  ainsi  que  les  familles  Flavenot 
(2  décès  sur  6  atteints),  Grandemânge  [2  morts  sur  4  atteints), 
Lites,  Lambert,  Thouvenel  furent  frappés  du  2  décembre  1870 
au  1"  mai  1871  ;  la  famille  Thouvenin  (Eugène)  ne  le  fut  que 
plus  tard. 

Cette  épidémie  fut  grave,  on  compta  40  malades  et  7  décès. 
La  contagion,  on  a  pu  le  voir,  présida  à  son  origine  et  à  son 
développement. 

Obs.  IV.  —  Eugène  Thouvenin,  âgé  de  31  ans,  demeurant  à 
Gelacourt,  est  atteint  le  15  septembre  1871  d’une  fièvre  typhoïde 
grave  provenant  d’un  foyer  contagieux  développé  dans  les  maisons 
voisines  cinq  mois  auparavant. 

Nous  avons  dit  que  Tépidémie  de  1870  et  1871  avait  frappé,  en  der¬ 
nier  lieu,  la  famille  d’Eugène  Thouvenin.  La  maison  qu’il  habite 
avec  sa  femme  et  une  petite  fille  âgée  de  1  an  1/2  est  situé  à  Textré- 
mité  du  village,  en  face  de  la  maison  Touvenel  Victor  et  à  côté  de 
celle  de  Jean  Dieudonné,  toutes  deux  cruellement  ravagées  puisque 
la  première  eut  4  sujets  atteints,  dont  2  morts,  et  que  la  famille 
Dieudonné  eut  aussi  2  personnes  gravement  malades  sur  3.  Tous  ces 
cas  de  maladie  se  montrèrent  pendant  les  mois  de  janvier,  février  et 
mars  1871  ;  c’est-à-dire  pendant  l’époque  où  l’épidémie  atteignait  son 
maximum  et  sévissait  dans  tout  le  village. 

Eugène  Thouvenin  fut  atteint  le  15  septembre  1871;  sa  fièvre  fut 
grave  et  dura  six  semaines.  Elle  fut  contractée  dans  le  village  même; 
puisque  pendant  les  deux  mois  qui  ont  précédé  l’invasion  de  la  ma¬ 
ladie  il  n’avait  eu  aucune  relation  avec  les  personnes  du  dehors  et 
n’était  allé  dans  aucune  autre  localité;  puisque  de  plus  aucun  ruis¬ 
seau  ou  rivière  pouvant  apporter  des  principes  typhogênes  n’existe 
autour  du  village  de  Gelacourt.  D’autre  part,  Eug.  Thouvenin  avait 
des  relations  journalières  de  tout  instant  avec  les  familles 
Dieudonné  (D)  et  Thouvenin  (T)  dont  les  maisons  circonscrivent  et 
touchent  la  sienne  et  qui  avaient  payé,  les  dernières  du  village,  un 
tribut  à  l’épidémie  contagieuse  importée  par  Roussel  en  août  1870. 
Noue  pouvons  donc  admettre  que  les  matières  excrémentitielles, 
chargées  du  principe  contagieux,  déposées  çà  et  là,  autour  de  la  mai¬ 
son  d’Eug.  Thouvenin  (Th)  et  provenant  des  typhoïdes  des  familles 
Dieudonné  et  Thouvenin,  tous  frappés  en  mars  et  en  avril  1871, 
avaient  encore  leurs  propriétés  nocives  cinq  mois  après  leur  émis- 


172 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


sion,  c’est-à-dire  vers  le  15  septembre,  époque  à  laquelle  eut  lieu  le 
début  de  la  période  d’incubation  de  la  fièvre  typhoïde  d’Eug. 
Thouvenin, 

Obs.  V.  —  La  femme  d’Eugène  Thouvenin  (1),  âgée  de  28  ans,  de¬ 
meurant  à  Gelacourt,  prend  le  2  octobre  1872  une  fièvre  typhoïde, 
dans  la  maison  iriême  où  son  mari  avait  été  atteint  douze  mois  aupa¬ 
ravant. 

A  partir  du  20  octobre  1871,  époque  à  laquelle  commença  la  con¬ 
valescence  de  la  fièvre  typhoïde  dont  fut  atteint  Bug.  Thouvenin, 
aucun  cas  de  fièvre  ne  se  présenta  plus  dans  le  village  jusqu’en  octobre 
1872.  Dès  le  commencement  de  ce  mois  la  femme  d’Eug.  Thouvenin 
commença  à  se  plaindre  et  bientôt  se  développèrent  chez  elle  tous  les 
symptômes  d’une  fièvre  typhoïde  grave  qui  la  força  à  rester  alitée 
pendant  sept  semaines. 

Où  cette  femme  avait-elle  pris  sa  fièvre  typhoïde?  Nous  avons  eu 
beau  questionner  et  chercher,  nous  n’avons  jamais  appris  que  cette 
femme  soit  sortie  du  viliage,  qu’elie  ait  été  dans  d’autres  localités 
pendant  les  deux  mois  qui  ont  précédé  sa  maladie,  qu’elle  ait  reçu 
chez  elle  des  personnes  venues  dû  dehors  et  soupçonnées  de  fièvre 
typhoïde.  Au  contraire  dans  sa  propre  maison,  dans  la  même  cham¬ 
bre  que  celle  où  elle  est  couchée,  il  y  a  eu  un  typhoïde,  son  propre 
mari,  en  octobre  1871.  Or  ce  cas  de  maladie,  nous  avons  dû,  plus 
haut,  en  rattacher  l’origine  au  foyer  épidémique  développé  dans  les 
maisons  voisines  et  qui  était  lui-même  la  continuation  de  l’épidémie 
que  l’importation  contagieuse  de  Roussel  avait  fait  éclater  à  Gelacourt. 
Nous  devons  donc  admettre  que  la  femme  Eug.  'Thouvenin  a  puisé  le 
germe  de  sa  maladie  dans  le  foyer  le  plus  récent,  dans  celui  au  milieu 
duquel  elle  vivait  et  que  la  contagion  a  été  la  cause  provocatrice  de 
sa  maladie,  comme  elle  l’avait  été  pour  la  fièvre  typhoïde  de  son 
mari,  pour  celle  dont  furent  atteintes  les  familles  Thouvenin  et 
Dieudonné  et  pour  celle  dont  furent  affectés  tous  les  sujets  atteints 
pendant  le  cours  de  l’épidémie  de  1870  et  1871. 

Concluons  donc  :  le  contage  typhoïdique  dont  les  déjections  d’Eug. 
Thouvenin  ont  été  imprégnées  avait  encore  ses  propriétés  infectieuses 

(ï)  En  raison  de  la  déclivité  des  lieux,  des  infiltrations  possibles  du  voisi¬ 
nage,  le  puits  destiné  &  la  pompe  de  la  maison  Thouvenin  a  pu  donner 
passage  a  des  matières  pathogéniqués;  et  comme  cette  femme  buvait  souvent 
dé  l’eau  de  la  pompe,  on  peut  supposer  que  peut-être  l’eau  a  été  l’agent  de 
transmission. 
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au  mois  d’octobre  1872  ;  c’est-à-dire  douze  mois  après  sa  produc¬ 
tion. 

Depuis  le  mois  d’octobre  1872,  jusqu’au  mois  de  novembre 
1877,  il  n’y  eut,  à  Gelacourt,  aucun  nouveau  cas  de  fièvre  ty¬ 
phoïde,  mais,  à  ce  moment,  un  habitant  de  cette  commune,  fut 
de  nouveau  atteint.  Il  avait  pris  le  germe  de  sa  maladie  à 
Hablinville  ;  celle-ci  resta  isolée  et  la  maladie  n’a  plus  reparu. 

Vaxainvüle.  —  Obs.  VI. 

Le  village  de  Vaxainvüle  est  situé  sur  la  rive  gauche  d’un 
ruisseau,  la  Verdurette.  Il  compte  185  habitants  et  présente, 
comme  cause  d’insalubrité  particulière,  un  cimetière  placé  à  sa 
partie  supérieure  et  une  vaste  mare  située  en  bas  du  village 
et  où  viennent  s’accumuler  les  eaux  d’égout  et  les  matières  ex- 
crémentitielles.  Le  curage  en  est  fait  une  fois  par  an,  aux  ap¬ 
proches  de  l’été. 

Nous  pouvons  affirmer  'que  la  fièvre  typhoïde  ne  s’est  pas 
montrée  dans  ce  hameau  depuis  1856  et  185'7,  années  pendant 
lesquelles  cette  maladie  a  sévi  avec  une  extrême  gravité.  En 
mars  1878  survint  un  nouveau  cas  de  fièvre  dans  une  maison 
(le  moulin  de  Vaxainvüle)  située  à  2  kilomètres  du  village. 

Obs.  VI.  —  La  petite  Zélie  Jacob,  âgée  de  9  ans,  demeurant  au 
moulin  de  Vaxaiiiville,  à  2  kilomètres  en  aval  du  village,  prend  une 
lièvre  typhoïde  après  un  séjour  de  quelques  heures  dans  une  mai¬ 
son  à  Hablainville  où  avait  existé,  six  mois  auparavant,  un  foyer 
très  actif  de  fièvre  typhoïde. 

La  famille  Jacob,  qui  habite  le  moulin  placé  entre  Vaxainville  et 
Pettonville,  est  composé  de  5  personnes.  Aucune  d’elles  n’a  ressenti 
la  moindre  indisposition  depuis  plusieurs  années  et  jamais  on  ne  se 
souvient  avoir  vu  la  fièvre  typhoïde  dans  cette  maison.  Les  fosses 
d’aisances  sont  en  bon  état.  L’eau  potable  est  de  bonne  qualité.  Avant 
de  songer  à  incriminer  l’eau  réduite  en  poussière  par  la  roue  du  mou¬ 
lin,  comme  on  a  pu  le  voir  pour  l'épidémie  de  Lausen  (rapport  fait 
par  M.  le  professeur  Bouchard,  page  11,  au  congrès  de  Genève), il  faut 
d’abord  examiner  si  la  transmission  par  l’air  a  fait  défaut. 
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Nous  avons  appris  que  Jacob  était  allé  à  Chenevières,  village  égale¬ 
ment  distant  de  Baccarat  et  de  Lunéville,  le  17  février  1878,  enme- 
nant  avec  lui  la  petite  Zélie,  sa  fille.  En  passant  à  Hablainville,  le 
père  l’y  laissa  et  la  déposa  chez  l’instituteur  dont  la  maison  avait  été 
cruellement  ravagée  par  la  fièvre  typhoïde,  puisque  tous  les  membres 
de  la  famille  furent  atteints  (6  malades  dont  1  décès  sur  6)  pendant 
les  mois  de  juillet  et  août  1877.  Comme  cette  petite  fille  n’est  allée 
dans  aucune  autre  maison  de  Hablainville,  qu’elle  n’a  bu  aucune  bois¬ 
son  pouvant  contenir  des  principes  typhogènes  ;  que,  d’autre  part, 
elle  a  commencé  à  se  plaindre  de  céphalalgie,  de  vertiges,  de  bour¬ 
donnements,  d’insomnie,  de  faiblesse  dans  les  membres,  dès  le  lende¬ 
main  de  son  retour  au  moulin ,  nous  devons  penser  que  la  fièvre 
typhoïde  dont  Zélie  Jacob  a  été  atteinte  a  été  contractée  dans  la  mai¬ 
son  de  l’instituteur  dont  la  famille  avait  été  si  éprouvée  six  mois  au¬ 
paravant,  Or,  la  maladie  qui  a  sévi  pendant  deux  mois  (juillet  et 
août  1877)  dans  cette  famille  (famille  Gaudé)  était  la  continuation  de 
l’épidémie  de  fièvres  typhoïdes  provoquée  par  l’importation  contagieuse 
de  Marie  Georges,  Nous  pouvons  donc  admettre  que  le  contagium, 
ou  principe  spécifique  provenant  des  personnes  atteintes  dans  la 
maison  de  l’instituteur  Gaudé,  avait  encore  ses  propriétés  nocives 
lorsque  Zélie  Jacob  est  venue  dans  cette  maison  (17  février  1878),  six 
mois  après  le  début  de  la  convalescence  de  fièvre  typhoïde  dont  fut 
atteint  le  dernier  sujet  de  la  famille  Gaudé. 

La  petite  Jacob  gnérit  de  sa  maladie  qidelle  ne  communiqua,  du 
reste,  à  aucune  autre  personne. 

Reclonvüle.  —  Obs.  VIL 

Reclonville  est  un  petit  village  de  202  habitants,  dont  Blâ¬ 
ment  est  le  chef-lieu  de  canton. 

Il  est  situé  sur  la  rive  gauche  de  la  Verdurette,  à  une  dis¬ 
tance  de  1  kil.  600  m.  d’Ogéviler. 

La  fièvre  typhoïde  y  fît  de  grands  ravages  en  1852.  Depuis 
cette  époque  jusqu’en  1873  cette  maladie  fut  totalement  absente. 
Au  rnofs  d’avril  de  cette  année,  elle  y  fut  importée  par  Marie 
Idoux,  coquetière,  âgée  de  32  ans,  qui  allait  tous  les  jours  à 
Ogéviler,  dans  la  maison  d’un  de  ses  cousins  et  dont  la  famille 
était  alors  ravagée  par  la  fièvre  typhoïde  (4  sujets  atteints  sur  6). 
Sa  maladie  fut  grave,  mais  elle  guérit.  Elle  propagea  ensuite 
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la  fièvre  autour  d’elle,  dans  sa  propre  famille  d’abord  (4  pér^ 
sonnes  atteintes),  puis  dans  les  maisons  voisines.  Rien  que 
dans  la  famille  Idoux  et  dans  ses  ramifiGations,  on  compte 
30  malades  dont  5  décès. 

L’épidémie  dura  jusqu’en  octobre  1874.  EJUe  eut  une  origine 
nettement  contagieuse  et,  pendant  son  développement,  on  put 
aisément  suivre  pas  à  pas  les  traces  de  la  contagion. 

Jusqu’au  mois  de  septembre  1878,  il  ne  survint,  à  Reclon^- 
ville,  aucun  nouveau, cas  de  fièvre  typhoïde. 

Oes.  VII.  —  A  cette  époque  tomba  malade  un  jeune  homme 
de  18  ans,  Camille  Thjébaut,  demeurant  dans  cette  commune, 
et  placé,  en  qualité  de  domestique,  chez  M.  A.  Garland,  culti^- 
valeur  à  Reclonville.  Le  2®  jour  de  la  maladie  ce  jeune  homme 
fut  reconduit  dans  sa  famille.  Sa  fièvre  typhoïde  fut  grave,  dura, 
jusqu’au  2  octobre  1878,  et  se  termina  par  la  guérison.  Aucune 
des  6  personnes,  dont  4  frères  et  sœurs,  qui  composent  la  famille 
Thiébaut  ne  reprit  la  maladie,  mais  A.  Garland  et  sa  femme 
chez  qui  il  travaillait  furent  atteints  en  octobre  1878. 

Cependant,  le  15  juillet  1879,  Théophile,  le  second  des  en¬ 
fants  de  J.  Thiébaut,  âgé  de  15  ans,  tomba  lui-même  malade 
et  sa  fièvre  typhoïde,  qui  fut  aussi  grave  que  colle  de  son  frère 
ainé,  dura  jusqu’au  15  août  suivant.  Dans  l’intervalle  de  ces 
deux  cas  de  maladie  survenus  dans  la  famille  de  J.  Thiébaut, 
il  n’exista  à  Reclonville  aucun  cas  de  dothiénentérie. 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  si  ces  deux  fièvres, 
typhoïdes,  survenues  chez  deux  frères,  habitant  la  même  mai¬ 
son,  couchés  dans  le  même  lit,  sont  reliées  par  un  même  lien 
contagieux.  Or  cet  enchaînement  contagieux,  nous  l’admettons 
pour  les  considérations  suivantes  : 

1°  D’abord  le  fait  qu’un  typhoïde  s’observe  fréquemment,, 
ainsi  que  nous  le  verrons  dans  une  famille  où  il  y  a  eu, quelque, 
temps  auparavant,  un  ou  plusieurs  malades  atteints  de  fièvre 
typho"de,  témoigne  en  faveur  de  la  contagion  plutôt  que  de  la 
putréfaction;  car,  en  admettant  cette  dernière  hypothèse  on 
comprendrait  difficilement  pourquoi  un  cas  de  fièvre  viendrait 
à  éclore  une  année,  par  exemple,  à  la  suite  d’un  autre,  dans  la, 
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même  maison,  alors  que  celle-ci  a  présenté  pendant  vingt  ans 
et  plus,  et  sans  qu’aucun  malade  n’ait  été  vu,  les  mêmes  condi¬ 
tions  d’insalubrité  et  souvent  les  mêmes  prédispositions  mor¬ 
bides  individuelles.  De  l’aveu  des  parents  et  des  personnes  les 
plus  âgées  du  voisinage,  la  maison  Thiébaut  n’a  pas  été  depuis 
l’époque  de  leur  naissance  envahie  par  la  fièvre  typhoïde,  et 
même,  lors  de  la  grande  épidémie  de  1852  et  de  celle  de  1874, 
on  put  constater  que  celle-ci  fut  totalement  épargnée  tandis  que 
les  maisons  voisines  furent  ravagées  par  cette  terrible  ma¬ 
ladie. 

2“  Théophile  Thiébaut,  nous  le  rappelons,  est  tombé  malade 
le  15  juillet  1879.  A  cette  date  nous  avons  remarqué,  sous  l’in¬ 
fluence,  sans  doute,  des  chaleurs  excessives  et  des  pluies  abon¬ 
dantes  qui  ont  précédé,  une  poussée  typhoïdique  dans  6  (1) 
des  communes  de  notre  ressort  médical.  Or,  dans  toutes  ces 
localités,  il  y  a  eu  des  cas  de  fièvre  les  années  précédentes  ;  tan¬ 
dis  que  dans  les  12  communes  qui  en  sont  restées  indemnes  de¬ 
puis  quelques  années,  nous  n’avons  vu  aucun  sujet  atteint  de 
fièvre  typhoïde, 

Gomme  dans  ces  dernières,  les  conditions  générales  d’insa¬ 
lubrité  et  de  putréfaction  existaient  tout  aussi  bien  que  dans 
les  premières,  et  que  du  reste  la  spontanéité  morbide  indivi¬ 
duelle  a  pu  être  aussi  bien  mise  en  activité  dans  les  unes  que 
dans  les  autres  puisque  partout  il  y  avait  mêmes  fatigues, 
même  alimentation,  même  températureà  supporter;  nous  pou¬ 
vons  en  conclure  que  ces  poussées  multiples  sont  plutôt  une 
preuve  en  faveur  de  la  contagion  que  des  autres  hypothèses. 

Si  maintenant,  à  ces  données  générales,  nous  joignons  les  faits 
particuliers  suivants  :  que  notre  jeune  homme  Th.  Thiébaut 
n’est  pas  sorti  de  son  village  depuis  plus  de  deux  mois,  qu’il  n’a 
été  mis  en  rapport  avec  aucune  personne  soupçonnée  d’avoir  eu 
la  fièvre  typhoïde,  que  la  maison  habitée  par  la  famille  Thié¬ 
baut  est,  pour  le  moins,  dans  d’aussi  bonnes  conditions  que 
les  voisines,  que  l’eau  de  consommation  provenant  d’une  fon- 


(1)  Ces  communes  Bout  :  Baccarat,  Deneuve,  Flin,  Hablainville,  Reolon- 
ville,  Vacqueville. 
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l,aine  communale  captée  avec  soin  et  exemptcde  toute  impureté, 
nous  pourrons,  je  crois,  admettre  que  la  fièvre  typhoïde  dont 
Th.  Thiébaut  a  été  atteint  en  juillet  1879  est  sous  la  dépen¬ 
dance  de  celle  dont  a  été  frappé  son  frère  dix  mois  auparavant. 
Or,  nous  avons  démontré  que  cette  dernière  s’est  montrée  à  la 
suite  d’une  importation  contagieuse  ;  il  convient  donc  d’ad¬ 
mettre  que  le  contage  provenant  des  matières  excrémentitielles 
de  G.  Thiébaut  n’avait  pas  encore  perdu  ses  propriétés  nocives 
au  bout  de  dix  mois,  c’est-à-dire  pendant  la  période  de  temps 
qui  a  séparé  la  maladie  des  deux  frères. 

Sainte-Barbe.  —  Obs.  VIII  et  IX. 

Sainte-Barbe  est  une  grosse  localité  du  canton  de  Ramber- 
villiers  (Vosges),  renfermant  735  habitants.  Elle  est  située  sur 
la  pente  d’une  colline  élevée,  entourée  de  hautes  forêts.  Aucun 
ruisseau  ni  rivière  ne  traverse  le  village.  En  raison  de  la  hau¬ 
teur  à  laquelle  elle  se  trouve,  l’eau  n’y  parvient  que  d’une  façon 
insuffisante,  et  il  n’existe  dans  cette  commune  que  deux  fon¬ 
taines  munies  de  conduites  en  grès.  L’eau  potable  dont  se  ser¬ 
vent  les  habitants  est  fournie  par  les  pompes  ménagères  et  sur¬ 
tout  par  dos  puits  placés  à  côté  des  maisons.  Le  cimetière  est 
situé  au  sud-est  du  villagc.jLes  fosses  d’aisances  consistent  en 
de  simples  cuves  à  anses  placées  derrière  chaque  habitation. 

Avant  1870,  la  fièvre  typhoïde  s’est  montrée  très  rarement  à 
Sainte-Barbe.  Les  renseignements  que  nous  avons  recueillis 
établissent  que  depuis  1858  la  maladie  n’a  pas  fait  apparition 
dans  cette  commune.  Depuis  1870,  année  à  partir  de  laquelle 
nous  avons  commencé  à  dresser  pour  ce  village  un  tableau  sa¬ 
nitaire  annuel,  aucun  cas  de  fièvre  typhoïde  n’est  survenu  dans 
cette  localité.  En  1873  éclata  une  terrible  épidémie.  La  pre¬ 
mière  personne  atteinte  a  été  une  jeune  fille  de  21  ans,  Marie 
Vouaux,  laquelle  après  une  demi-journée  passée  à  Baccarat 
(8  juin  1873),  où  sévissait  une  grave  épidémie  de  fièvre  typhoïde, 
commença  à  éprouver  dès  le  lendemain  les  premiers  sym¬ 
ptômes  de  la  maladie.  Sa  fièvre  fut  extrêmement  grave  et  dura 
jusqu’au  15  juillet  suivant.  Bientôt  ses  deux  frères  et  sa  sœur 
T.  145.  12 
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tombèrent  malades  (août  1873),  puis  ce  fut  le  tour  des  voisins 
et  des  parents  qui  propagèrent  ensuite  la  maladie  dans  tous  les 
quartiers  du  village.  Sur  735  habitants  il  y  eut  120  malades 
(soit  environ  1/6  de  la  population)  et  10  décès.  L’épidémie  dura 
depuis  le  11  juin  1873  jusqu’au  mois  de  juin  1874. 

En  résumé,  la  fièvre  typhoïde  ne  s’était  pas  montrée  à  Sainte- 
Barbe,  probablement  depuis  1858,  certainement  depuis  1870, 
lorsqu’est  survenue  la  cruelle  épidémie  de  1873-1874.  Celle-ci, 
indépendamment  des  autres  causes,  eut  une  origine,  franche¬ 
ment  contagieuse  et  il  fut  aisé  de  suivre  pas  à  pas  les  traces 
de  la  contagion  pendant  tout  le  cours  de  l’épidémie.  Un  certain 
nombre  de  recrudescences  annuelles  l’ont  suivie  pendant  les 
années  1875,  1876  et  1877.  Depuis  le  mois  de  septembre  1877 
jusqu’au  mois  d’août  1879  il  n’y  a  pas  eu  un  seul  nouveau  cas. 

Obs.  VIII.  —  Thiébaut  (Victor)  (1),  âgé  de  18  ans,  Page  (Jean-Pierre), 
âgé  de  26  ans  et  sa  sœur  Rosalie  âgée  de  24  ans,  ainsi  que  la  femme 
Susset,  âgée  do  48  ans,  contractent  chacun  une  fièvre  typhoïde  grave 
en  août  1875,  seize  mois  après  la  disparition  de  la  maladie  de  chacune 
de  leur  habitation.  , 

.  Pour  arriver  à  notre  but,  qui  est  de  démontrer  que  le  contagium  a 
pu,  pour  toutes  ces  invasions  typhoïdiques,  conserver  ses  propriétés 
contagieuses  pendant  seize  mois,  il  faut  que  nous  essayions  de 
prouver  : 

1°  Que  tous  ces  cas  de  fièvre  typhoïde  ne  doivent  pas  avoir  eu  une 
origine  spontanée  ou  putride. 

2°  Qu’ils  n’ont  pu  dépendre  d’un  contage  venu  du  dehors. 

3“  Qu’ils  se  rapportent,  au  contraire,  à  l’action  du  contage  importé 
à  Sainte-Barbe,  par  Marie  Vouaux  et  qui,  par  son  enchaînement  con¬ 
tagieux,  a  relié  tous  les  sujets  atteints. 

1“  Tous  ces  cas  de  fièvre  ne  semblent  pas  avoir  eu  une  origino 
spontanée  ou  putride,  puisque  les  conditions  étiologiques,  puti’idité 


(1)  Dans  cette  observation,  ainsi  que  dans  la  suivante,  l’eau  a  pu  être 
l’agent  de  transmission,  car,  le  village  étant  dépourvu  de  fontaines  commu¬ 
nales  fournissant  une  eau  soigneusement  captée,  les  personnes  qui  font  le 
sujet  des  observations  VIII  et  IX  ont  bu  de  l’eau  puisée  à  un  puits  placé  à 
proximité  de  leur  maison  et  pouvant  très  bien  contenir  des  germés  tÿphogé- 
niques  déposés  précédemment. 
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des  matières  fécales  communes  et  peut-être  animales,  indispensa¬ 
bles,  pour  les  adeptes  delà  théorie  pythogénique  de Murchison,  pour 
déterminer  l’apparition  de  la  maladie,  ont  existé  et  ont  toujours  été 
les  mêmes  depuis  environ  quinze  anfe  sans  pouvoir  déterminer  l’ori¬ 
gine  d’un  seul  cas  de  fièvre,  et  puisque  les  autres  causes  adjuvantes, 
inhérentes  aux  individus,  aux  saisons,  aux  variations  atmosphériques, 
à  la  composition  du  sol,  ont  pu  et  ont  dû  également,'  depuis  1858, 
se  rencontrer  une  ou  plusieurs  fois,  et  que  cependant  la  fièvre  typho’ide 
ne  s’est  pas  développée.  ■  . 

2»  Tous  ces  cas  de  fièvre  n’ont  pu  également  dépendre'  d’un  con¬ 
tage  venu  du  dehors,  puisque  aucun  des  sujets  atteints  en  1875 
n’est  allé  dans  aucun  autre  villagè  ou  milieu  habité  où  avait  régné  la 
fièvre  typhoïde,  car  la  mère  Susset  Jean-Baptiste  et  les  deux  enfants 
Page  et  le  fils  Thiébaut  ne  sortaient  de  chez  eux  que  pour  aller  dans 
la  forêt  qui  entoure  le  village,  les  uns  pour  recueillir  des  branches 
do  bois  mort,  les  autres  en  qualité  de  bûcherons  ;  puisque,  aiicun 
d’eux  n’a  pu  boire  de  l’eau  souillée,  amenée  par  un  cours  d’eau  ayant 
charrié  des  matières  fécales  typhoïdiques  jetées  en  amont  du  Village, 
car  aucun  ruisseau  ne  passe  à  Sainte-Barbe  ni  aux  environs. 

3»  Dérnonlrons  maintenant  que  tous  ces  typhoïdes  compris  dans 
notre  huitième  observation  ont  une  relation  intime  avec  le  contage 
importé  à  Sainte-Barbe, en  juin  1873,  par  Marie  Vouaux  et  dont  nous 
avons  suivi  la  trace  pendant  toute  l’épidémie;  Remarquons  d’abord 
que  si  ces  quatre  sujets,  au  lieu  d’être  atteints  en  août  1875,  l’aVaient 
été  six  mois,  ou  si  l’on  veut  même  seize  mois  plus  tôt,  et  sans  qu’il  y 
ait  eu  de  solution  de  continuité  entre  le  début  de  leur  maladie  et  la 
convalescence  de  ceux  frappés  en  mars  1864,  il  faudrait  bien  admet¬ 
tre,  puisque  nous  venons  de  dômonlror  qu’il  n’y  a  pas  eu  d’origine 
spontanée  ni  action  d’un  contage  né  dans  la  commune  même  de  Sainte- 
Barbe,  que  leur  fièvre  typhoïde  a  été  provoquée  par  le  même  principe 
contagieux  que  celle  de  leurs  frères  ou  sœurs  ou  amis  ou  voisins  de 
1874  et  1873,  que  celle  enfin  de  Marie  Vouaux  dont  l’origine  conta¬ 
gieuse  a  été  démontrée. 

De  plus,  nos  quatre  sujets  atteints  en  août  1875  appartiennent  aux 
familles  Thiébaut  Victor,  Page  Jean-Pierre  et  Susset  Jean-Baptiste. 
Ces  familles  ont  eu  toutes  des  typhoïdes  en  1873  et  1874  ;  la  famille 
Thiébaut  en  a  eu  trois,  la  seconde  a  eu  un  jeune  fils  de  15  ans  et 
enfin  la  famille  Susset  en  a  également  eu  deux;  tous  ont  été  atteints, 
d’octobre  1873  à  mars  1874.  Nous  avons  déjà  dit  que  la  réapparition 
à  six  mois  ou  un  an,  de  la  fièvre  typhoïde  dans  une  maison,  témoi- 


180 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


gnait  plutôt  en  faveur  de  la  contagion  que  des  autres  modes  d’ori¬ 
gine  de  la  maladie. 

Outre  cela,  cette  simultanéité  d’attaque  chez  nos  quatre  malades, 
tous  frappés  en  août  1875,  fait  penser  qu’une  cause  générale  en  a 
déterminé  leur  retour.  Or,  cetle  cause  générale  ne  peut  être  qu'une 
cause  infectieuse  disséminée  dans  tout  le  village  (origine  spontanée), 
ou  une  cause  contagieuse  mise  en  activité  par  des  conditions  favo¬ 
rables  extérieures  ou  individuelles,  et  dont  le  principe  a  pu  être 
déposé  ou  a  pénétré  en  plusieurs  endroits.  La  première  hypothèse, 
nous  venons  de  le  dire,  ne  peut  être  adoptée;  il  est  donc  admissible 
de  rapporter  ces  quatre  atteintes  typhoïdiques  du  mois  d’août  1875  au 
contage  importé  en  juin  1873  et  ayant  exercé  sa  nocivité  en  1873  et 
1874  dans  les  familles  Thiébaut,  Page  et  Susset  Jean-Baptiste. 

Concluons  donc  :  dans  l’observation  précédente,  le  contage  de  la 
fièvre  typhoïde  a  pu  garder  ses  propriétés  contagieuses  pendant  envi¬ 
ron  seize  mois  (de  mai  1874  à  août  1875). 

Obs.  IX.  — Simon,  dit  le  Berger,  et  Susset  Jean-Baptiste,  âgés 
tous  deux  de  34  ans,  sont  frappés,  en  septembre  1876,  d’une  fièvre 
typhoïde  grave,  puisée  dans  la  maison  où  leurs  parents  ont  déjà  été 
atteints  treize  mois  auparavant. 

Les  développements  dans  lesquels  nous  venons  d’entrer  (obs.  VIII) 
s’appliquent,  en  tous  points,  à  l’observation  présente.  Nous  cherche¬ 
rons  donc  seulement  ici  à  faire  ressortir  ce  qui  est  spécial  à  la  nou¬ 
velle  poussée  typhoïdique  de  1876. 

Cette  recrudescence  eut  lieu  en  octobre  1876;  elle  porta  sur  deux 
sujets,  Susset  Jean-Baptiste  et  Simon  atteints  simultanément.  Susset 
Jean-Baptiste  a  eu  un  frère  mort  de  la  fièvre  typhoïde  en  1874  et  sa 
mère  a  été  très  gravement  malade  en  août  1875;  il  est  âgé  de  34  ans, 
habite,  avec  sa  famille,  Sainte-Barbe  depuis  cinq  mois;  avant,  il 
demeurait  à  Azerailles.  Simon  est  à  peu  près  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  individuelles,  est  aussi  âgé  de  34  ans  et  est  revenu,  dans  sa 
famille,  à  Sainte-Barbe,  depuis  un  an.  11  avai.t  eu  également  trois  de 
ses  frères  atteints  de  la  maladie.  Chacun  d’eux  a  donc  eu  des  typhoïdes 
dans  .sa  maison  en  1873,  1874  et  1875  ;  chacun  est  nouveau-venu  dans 
la  commune  et  a  toujours  été,  jusque-là,  exempt  de  fièvre  typhoïde. 
De  plus,  tous  deux  travaillaient  depuis  un  mois  aux  fontaines  de 
JSaccarat,  sur  les  bords  du  ruisseau  Saint-Pierre  et  se  trouvaient 
presque  toute  la  journée,  et  jusqu’aux  genoux,  dans  de  l’eau  ma¬ 
récageuse.  Mais  la  vallée  du  ruisseau  Sainb-Pierre  dans  laquelle 
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ils  étaient  occupés  est  au  milieu  d’épaisses  forêts  ;  elle  ne  reçoit  les 
eaux  d’égout  d’aucune  habitation.  En  outre,  parmi  les  ouvriers  qui 
partageaient  leurs  travaux,  il  n’y  en  avait  aucun  (nous  avons  pu  nous 
en  convaincre  en  les  visitant  et  en  les  questionnant  à  diverses  repri¬ 
ses)  qui  ait  été  atteint  antérieurement  de  fièvre,  aucun  qui  le  soit 
devenu  consécutivement,  aucun  habitant  présentement  une  commune 
où  sévissait  alors  cette  maladie.  On  ne  saurait  donc  admettre  que 
nos  deux  malades  aient  pu  prendre  le  germe  de  leur  maladie  qui  a 
été  extrêmement  grave  en  travaillant  aux  fontaines  du  Petit  Saint- 
Pierre.  Il  n’est  pas  admissible  non  plus  que  leur  fièvre  ait  été  con¬ 
tractée  dans  une  autre  localité  que  Sainte-Barbe  puisqu’ils  ne  sor¬ 
taient  de  ce  village  que  pour  aller  à  leurs  travaux. 

En  résumé,  pourles  mêmes  raisons  que  celles  que  nous  avons 
développées  dans  l’observation  VIII,  nous  devons  penser  que  ces 
deux  malades,  Simon  dit  le  Berger  et  Susset,  ont  dû  prendre  le 
germe  de  leur  maladie  dans  la  maison  même  où  leurs  parents, 
frères,  sœurs  et  mère,  ont  été  atteints  pendant  les  années  1874 
et  1875,  et  que  le  contage  avait  encore  ses  propriétés  typho- 
gènes  environ  treize  mois  après  son  expulsion  hors  de  l’orga¬ 
nisme,  puisque  nos  deux  malades  ont  été  atteints  treize  mois 
après  la  convalescence  de  leurs  parents.  Ajoutons  qu’aucun 
autre  cas  de  fièvre  ne  s’est  montré  dans  ces  familles  depuis  trois 
ans  (août  1879). 

Offéviler.  —  Obs.  X. 

Ogéviler  est  un  village  appartenant  au  canton  de  Blamont  et 
éloigné  de  12  kilomètres  de  Baccarat.  Il  compte  597  habitants, 
est  situé  sur  la  rive  gauche  de  la  Verdurette,  à  2  kilomètres 
en  amont  de  l’endroit  où  cette  petite  rivière  se  jette  dans  la 
Vezouse. 

En  1864,  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  y  régna,  elle  attei¬ 
gnit  30  sujets  et  fit  périr  3  malades.  Le  principe  de  cette  fièvre 
avait  été  puisé  au  lycée  de  Nancy,  où  cette  maladie  répandait 
alors  la  dévastation,  par  Ed.  Gadel  qui  était  revenu  déjà  ma¬ 
lade  à  Ogéviler  où  habitait  sa  famille,  laquelle  compta  du  reste, 
avec  celles  de  Vourion  et  de  Chaton  parmi  les  plus  éprouvées. 
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En  1865,  l’épidémie  disparut  pour  ne  reparaître  que  sept  ans 
plus  tard  en  1872,  année  pendant  laquelle  ce  village  fut  de  nou¬ 
veau  aux  prises  avec  une  grave  épidémie,  ég,alement  provoquée 
par  une  nouvelle  importation.  En  effet,  ce  fut  à  la  suite  d'un  sé¬ 
jour  de  trois  liiois  à  Baccarat,  où  régnait  une  épidémie  de  fièvre 
typhoïde,  que  Aug.  Cherrier,  âgé  de  51  ans,  tomba  gravement 
malade.  Il  ne  fut  reconduit  dans  sa  famille  à  Ogéviler  qu’au 
cinquième  jour  de  sa  fièvre.  La  maladie  se  répandit  dans  sa 
famille  et  dans  les  maisons  voisines.  Il  y  eut  40  sujets  atteints 
et  6  décès.  L’épidémie  dura  jusqu’au  mois  d’octobre  1872  ;  la 
dernière  victime  fut  l’abbé  Bunnwarth,  curé  d’Ogéviler  depuis 
trois  mois. 

Une  nouvelle  épidémie  éclata  encore  dans  cette  commune 
en  1877,  c’est-à-dire  après  un  intervalle  de  cinq  ans.  D’où  ve¬ 
nait-elle?  Un  jeune  homme  de  l’èndroit,  âgé  de  19  ans,  A.  Ro¬ 
bert,  habitant  une  imison  isolée,  située  à  deux  cents  mètres  du  reste 
du  village,  vint  le  19  juin  de  cette  année  cultiver  un  champ  de 
luzerne  peu  éloigné  de  Hablainville  ;  son  ouvrage  terminé,  il 
se  rendit  dans  ce  village  et  déjeuna  chez  François,  aubergiste, 
autour  de  la  maison  dnquel  existaient  plusieurs  foyers  en 
pleine  activité  de  fièvre  typhoïde.  Dès  le  13  A.  Robertse  trouva 
indisposé,  éprouva  tous  les  symptômes  de  la  maladie,  garda  le 
lit  à  partir  du  18  et  eut  une  fièvre  ataxo-adynamique  dont  il 
guérit  cependant.  Après  lui  vint  le  tour  de  sa  sœur  qui  fut  aussi 
très  gravement  malade;  puis  la  maladie  passa  dans  un  des 
principaux  quartiers  du  village,  éloigné  de  plus  de  500  mètres 
de  la  maison  Robert,  après  une  importation  de  second  ordre, 
due  à.  un  jeune  homme  de  16  ans,  Auguste  Charrier,  qui  venait 
tous  les  jours  travailler  dans  un  champ  tenant  à  la  maison  Ro¬ 
bert.  Il  y  eut  22  sujets  atteints  et  1  décès  le  dernier  malade 
fut  J.  Didier  dont  la  fille  avait  eu  la  maladie  cinq  mois  aupa- 


Obs.  X.  —  Didier  Joseph,  âgé  de  48  ans,  demeurant  à  Ogéviler, 
prend  la  fièvre  typ h o'ide  le  31  octobre  1877,  dons  la  maison  où  sa 
fille  avait  ôté  atteinte  cinq  mois  auparavant. 

Joseph  Didier  habite  une  grosse  maison  de  cultivateur, ^  située  à 
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une  des  extrémités  du  village.  Le  jardin,  placé  derrière  la  maison,  est 
très  étendu  et  aboutit  à  la  maison  Robert  où  s’est  montré  notre  pre¬ 
mier  sujet  atteint  de  fièvre  typhoïde.  Personne,  même  parmi  les  plus 
âgés  delà  localité,  ne  se  souvient  avoir  vu  un  cas  de  cette  maladie 
dans  la  maison  habitée  par  la  famille  Didier.  Depuis  quarante  ans 
rien  n’a  été  changé  :  les  écuries,  les  fosses  d’aisances,  l’eaU  de  con¬ 
sommation,  tout  est  resté  dans  les  mêmes  conditions.  Quoi  qu’il  en 
soit,  Marie  Didier,  fille  unique,  âgée  de  21  ans,  en  rapports  fréquents, 
par  l’intermédiaire  du  jardin,  avec  le  foyer  contagieux  développé  en 
juin  et  juillet  1877,  dans  la  maison  Robert,  fut  gravement  atteinte  de 
fièvre  typhoïde  le  2  juillet.  La  maladie  dura  jusqu’au  10  août;  son 
père  fut  frappé  le  3i  décembre  1877.  Or  cet  homme,  n’a  visité  au¬ 
cune  autre  famille  du  village  ou  des  localités  voisines  ayant  eu  des 
typhoïdes  et  n’a  eu,  nous  pouvons  le  déclarer,  aucun  contact  avec  des 
sujets  ou  des  milieux  contaminés.  D’autre  part,  le  principe  de  la 
maladie  n’a  pu  lui  venir  de  l’eau  potable,  puisque  Celle  dont  il  fai¬ 
sait  usage  était  pure  et  n’avait  pu,  grâce  aux  dispositions  du  terrain, 
recevoir  des  infiltrations  soupçonnées  de  contenir  le  principe  typhoïdi¬ 
que.  Nous  pouvons  donc  admettre  que  la  fièvre  typhoïde  de  Joseph 
Didier  a  été  contractée  dans  sa  maison  même.  Or,  un  typhoïde  avait 
existé  dans  cette  maison  cinq  mois  auparavant,  et  ce  sujet  atteint 
n’était  autre  que  sa  fille  qui  avait  puisé  le  germe  de  sa  maladie  dans 
un  milieu  éminemment  contagieux  (maison  Robert);  par  conséquent, 
on  peut  penser  qne  le  contage  typhoïdique,  qui  avait  présidé  à  l'ap¬ 
parition  de  la  fièvre  de  Robert  Auguste,  importée  de  Hablainville,  et 
de  celle  de  Joséphine  Didier,  a  dû  également  provoquer  le  développe¬ 
ment  de  la  maladie  de  Didier  Joseph  son  père.  Ici,  par  conséquent,  on 
peut  attribuer  à  ce  contage  une  durée  de  vitalité  de  cinq  mois,  puis¬ 
qu’il  s’est  écoulé  ce  temps  entre  le  moment  où  Joséphine  Didier 
est  entrée  en  convalescence  (août),  et  celui  où  la  période  d’incubation 
a  commencé  pour  Joseph  Didier,  son  père. 

if/m.  —  Oes,  XL 

Le  village  de  Flin  compte  480  habitants  et  est  placé  sur  la 
rive  gauche  de  la  Meurlhe,  à  9  kil.  en  aval  de  Baccarat. 

La  fièvre  typhoïde  avait  quitté  cette  localité  depuis  un  grand 
nombre  d’années,  lorsqu’elle  y  sévit  très  gravement  en  1866.  Il 
y  eut,  dans  les  deux  années  1866-1867,  60  malades.  De  plus,  à 
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la  suite  de  cette  épidémie,  survinrent  des  exacerbations  sai¬ 
sonnières  en  1868, 1869  et  1870.  Ce  fut  de  cette  dernière  poussée 
typhoïdique  que  sortit  l’expansion  qui,  par  l’intermédiaire  de 
V.  Roussel,  alla  désoler  le  village  de  Gélacourt. 

Aucun  nouveau  cas  ne  se  montra  jusqu’en  1873.  A  celte 
époque,  Louis  Alphonse,  âgé  de  14  ans,  étant  venu  passer 
quelques  jours  à  Baccarat  chez  son  oncle  Louis  Victor,  autour 
de  l’habitation  duquel  la  maladie  sévissait  avec  intensité,  s’en 
retourna  déjà  malade,  dans  sa  famille  à  Flin,  et  y  apporta  le 
germe  de  la  fièvre  typhoïde.  Celle-ci  atteignit  5  personnes  du 
voisinage.  Ce  petit  foyer  resta  circonscrit  jusqu’au  mois  de 
février  1874.  La  contagion  présida  à  son  développement  comme 
elle  avait  présidé  à  son  origine. 

Un  autre  foyer  épidémique  eut  lieu  en  juin  1877,  après  un 
temps  de  repos  ayant  duré  trois  ans  et  demi.  Son  siège  eut  lieu 
dans  un  autre  quartier.  Le  8  juin  de  cette  année  tomba  malade 
une  petite  fille  âgée  de  10  ans,  Marie  Claudel,  laquelle  était 
allée  passer  les  journées  du  26,  27,  28  mai  à  Ogéviler  chez  son 
oncle.  En  ce  moment,  et  dans  le  quartier  où  se  rendait  cette  pe¬ 
tite  fille,  sévissait  l’épidémie  de  1877,  provoquée  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  par  A.  Robert.  Dès  le  30  juin,  c’est-à-dire  dès  le 
surlendemain  de  son  retour  à  Flin,  cet  enfant  se  plaignit  de 
douleurs  de  tête,  de  courbature,  d’insomnie,  de  vertige,  etc. 
Elle  fut  gravement  malade  et  transmit  la  maladie  à  sa  mère 
d’abord,  puis  à  la  femme  Biet  et  à  son  fils,  et  enfin  à  Eug.  Noël, 
qui  tous  habitaient  des  maisons  voisines  de  celle  de  Claudel. 
Le  dernier  sujet  atteint,  Noël,  entra  en  convalescence  le 
12  août  1877. 

La  commune  de  Flin  nous  a  donc  présenté  depuis  1870,  deux 
foyers  circonscrits  de  fièvre  typhoïde  ayant  eu,  indépendamment 
des  autres  causes,  une  origine  contagieuse. 

Une  autre  atteinte  isolée  eut  heu  quelques  mois  plus  tard, 
c’est  elle  qui  fait  le  sujet  de  notre  observation  XI. 

Obs.  XI.  Sorlat  (Josepli),  âgé  de  34  ans,  demeurant  à  Flin,  est  atteint 
d’une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité  le  15  février  1878,  six  mois 
après  la  disparition  de  la  maladie  d’une  maison  voisine. 
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Nous  avons  vu  que  la  maladie  d’Eug,  Noël  a  duré  jusqu’au  12  août 

1877. 

Depuis  cette  époque,  on  ne  put  constater  aucun  cas  de  fièvre  jus¬ 
qu'au  1®'  mars  1878. 

Ce  fut  à  cette  dernière  date  que  tomba  malade  Sorlat  Joseph,  âgé 
de  34  ans,  qui  habitait  avec  sa  femme  et  trois  petits  enfants  une  mai¬ 
son  voisine  de  celle  de  Claudel  où  s’est  montré  notre  premier 
typhoïde.  Du  15  février  au  1®--  mars  survinrent  tous  les  premiers 
symptômes  de  la  maladie.  Sorlat  se  mit  au  lit  le  1®®  et  te  garda  jus¬ 
qu’au  22  courant.  Quoique  d’une  intensité  moyenne,  l’existence  de  la 
fièvre  typhoïde  ne  put  être  mise  en  doute,  car  la  diarrhée  avec  ses 
caractères  spéciaux,  les  taches  lenticulaires,  la  matité  splénique,  les 
phénomènes  d’hypostase  pulmonaire  et  les  troubles  cérébraux  furent 
très-manifestes. 

Où  et  comment  notre  malade  a-t-il  pris  le  principe  de  sa  maladieV 
Nous  avons  dit  que  la  maison  occupée  par  Sorlat  est  placée  dans  le 
même  quartier  que  celle  de  Claudel  et  de  Biet;  de  plus,  derrière  son 
habitation,  on  trouve  un  petit  jardin  de  quelques  mètres  carrés  com¬ 
muniquant  avec  le  derrière  de  la  maison  Claudel  où  ont  étéjelées  les 
matières  fécales  typhoïdiques  des  sujets  atteints.  Celles-ci,  renfer¬ 
mées  dans  une  cuve  à  anses  sans  abri,  ont  été  répandues  dans  le 
jardin  contigu  à  la  maison  de  Sorlat,  à  la  fin  du  mois  de  janvier 

1878.  Si  nous  ajoutons  à  cela  que  Sorlat  travaillait  habituellement 
derrière  chez  lui,  ne  sortait  pas  de  ta  maison,  buvait  une  eau  pure  et 
exempte  de  tout  soupçon  de  contamination,  puisqu’elle  venait  d’une 
fontaine  communale,  munie  d’un  bon  système  de  captage,  et  reconnue 
exempte  de  matières  organiques,  il  nous  sera  permis,  pensons-nous, 
de  rattacher  sa  fièvre  typhoïde  à  celle  de  l’enfant  Claudel  et  de  sa 
mère,  à  celle  de  Noël,  de  la  fille  Biet  et  de  son  enfant.  On  peut  donc 
admettre  que  la  contagion  a  existé  pour  Sorlat  comme  pour  les  autres 
cas  précédents  et  que  la  contagion  avait  encore  son  activité  typho- 
génique  six  mois  après  l’expulsion  des  matières  qui  le  contenaient, 
puisque  la  fièvre  typhoïde  de  Noël,  le  dernier  sujet  atteint,  s’est  ter¬ 
minée  te  12  août  1877,  tandis  que  le  début  de  la  maladie  de  Sorlat  a 
eu  lieu  le  15  février  1878. 


Vacqueville.  -  Obs.  XII  et  XIII. 

La  commune  de  Vacqueville,  qui  compte  627  habitants,  est 
située  dans  une  petite  vallée  arrosée  par  la  Verdurette,  entre 
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Neuf-Maisons  et  les  Carrières.  Cette  rivière  traverse  le  village 
en  deux  parties  presque  égales.  A  droite  se  trouve  le  village  de 
Vacqueville  proprement  dit  avec  l’église  et  le  cimetière  sur  la 
hauteur.  Sur  la  rive  gauche  est  une  autre  partie  du  village  dé¬ 
signée  sous  le  nom  de  Xermamont,  distincte  elle-même  d’un 
autre  quartier  entouré  de  forêts,  appelé  Marlinval,  d’où  descen¬ 
dent  vers  la  rivière  de  petits  ruisseaux  à  fond  vaseux,  conte¬ 
nant  du  purin  et  toutes  sortes  de  matières  excrémenlitielles. 
L’eau  de  consommation  est  fournie  par  de  nombreuses  fontaines 
communales  provenant  des  hauteurs  voisines  et  fournissant 
une  eau  pure  exempte  de  matières  organiques. 

En  1856  et  1857  une  épidémie  très  meurtrière  de  fièvres  ty¬ 
phoïdes,  venue  de  Neuf-Maisons  a  désolé  le  village  et  a  sévi 
dans  tous  les  quartiers. 

En  1865,  le  retour  à  Martinval  d'un  soldat  atteint  de  cette 
affection  y  a  déterminé  un  foyer  grave,  mais  qui  est  resté  cir¬ 
conscrit. 

En  1871,  un  nouveau  foyer  de  fièvre  typhoïde  s’est  montré 
dans  un  tout  autre  quartier  (celui  de  Pexonne)  et  qui  avait  éga¬ 
lement  été  provoqué  par  l’arrivée  d’un  soldat  atteint  de  cette 
maladie.  Sa  famille  seule  a  été  frappée,  il  y  a  eu  3  sujets 
atteints  dont  1  décès.  Seul,  le  père  V.  Valentin  a  été  épargné. 

Depuis  cette  époque  (octobre  1871)  jusqu’en  avril  1876,  le 
village  de  Vacqueville  n’a  pas  vu  un  seul  cas  de  fièvre  i  mais  en 
■ce  moment  (20  avril  1876) arriva  en  convalescence  d’unedothié- 
nentérie  grave,  contractée  à  Saint-Dizier  (Haute-Marne),  où  la 
maladie  sévissait  depuis  une  année,  sœur  Rozalie  Baland  âgée 
de  26  ans.  Celle-ci  transmit  rapidement  autour  d’elle  le  germe 
de  sa  maladie.  Ses  parents  furent  les  premiers  atteints,  puis 
vint  le  tour  de  ceux  qui  étaient  venus  fréquemment  la  visiter. 
C’est  ainsi  que  la  fièvre  typhoïde  passa  dans  la  partie  du  village 
sise  sur  la  rive  droite  et  atteignit  la  famille  Balland  (Charles) 
menuisier,  Balland  (Joseph),  Moutreux,  Devenet,  Henriet, 
instituteur  dans  la  maison  duquel  il  y  euf  6  atteintes  graves  sur 
7  personnes  qui  composent  la  famille.  44  sujets  furent  atteints; 
on  compta  4  décès.  L’épidémie,  qui  nvait  comrnençé  sérieuse¬ 
ment  en  juin,  sévit  avec  violenpe  en  août,  septembre  et, octobre. 
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puis  se  calma  pendant  l’hiver  pour  réapparaître  aux  printemps 
des  années  1877  et  1878. 

Enfin,  le  9  mars  1878,  arriva  à  Vacqueville  un  jeune  homme, 
J.  Valentin,  déjà  atteint  de  fièvre  typhoïde  grave  contractée  à 
Nancy  et  arrivé  au  5°  jour  du  1“'  septénaire  de  sa  maladie.  Ce 
jeune  homme  succomba  le  20  avril  1878  après  avoir  communiqué 
la  maladie  à  son  père,  qui  guérit. 

En  résumé,  depuis  1870,  il  y  eut  trois  foyers  épidémiques 
dont  deux  restèrent  circonscrits,  dus  l’un  et  l’autre  à  une 
importation  contagieuse. 

Lorsque  survint  l’épidémie  de  1876,  il  y  avait  cinq  ans  que 
la  fièvre  typhoïde  ne  s’était  pas  vue  dans  le  village.  Cetté  grave 
épidémie  dura  jusqu’au  20  octobre  1876;  mais  au  mois  de  mars 
1877  et  1878  il  y  eut  de  nouvelles  recrudescences,  que  nous  pou¬ 
vons  considérer  comme  étant  de  nouvelles  preuves  en  faveur 
de  la  ténacité  du  contage. 

Obs.  XII.  — La  veuve  Colin,  âgée  de  58  ans,  demeurant  à  Vacque¬ 
ville,  au-dessous  de  la  maison  d’institution  Henrict,  est  atteinte  eu 
mars  1877  de  fièvre  typhoïde,  5  mois  après  l’extinction  apparente 
d’une  épidémie  provoquée  par  la  contagion. 

Nous  avons  vu  que  la  maison  d’école  (maison  Henriet)  et  les  mai¬ 
sons  voisines  (fam.  Deveney  surtout)  avaient  été  dévastées  par  la 
fièvre  typhoïde  pendant  los  mois  d’août  et  septembre  1876.  Les  der- 
niei’s  malades  de  cette  épidémie  contagieuse  [entrèrent  en  convales¬ 
cence  le  15  octobre  de  la  môme  année.  A  partir  de  cette  époque  jus¬ 
qu’en  mars  1878  aucun  nouveau  cas  ne  se  produisit.  Cependant  le 
!'»•  avril  tomba  malade  une  femme  âgée  de  56  ans,  la  veuve  Colin,  qui 
habitait  une  maison  voisine  de  celle  occupée  par  Henriet.  Sa  maladie 
dura  du  5  avril  au  4  mai  suivant, 

En  raison  des  faits  qui  vont  suivre,  que  la  femme  Colin  ne  sortait 
pas  de  chez  elle;  que  les  aliments  et  les  boissons  qu’elle  ingérait  no 
pouvaient  être  soupçonnés  de  renfermer  des  matières  typhoïdiques; 
qu’elle  vivait  seule,  et  que  par  conséquent  aucune  personne  n’avait 
pu  lui  donner  le  germe  de  sa  maladie;  que  sa  maison  n’avait  pas  en¬ 
core  été,  de  l’aveu  des  personnes  âgées,  visitée  par  la  fièvre;  que. le 
quartier,  qu’elle  habitait,  et  que  nous  pouvons  désigner, sous  le. nom  de 
quartier  de  l’Eglise,  n’avait  pas  vu  un  seul  cas  de  cette  affection 
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depuis  1856,  année  pendant  laquelle  une  épidémie  contagieuse  venue 
de  Neuf-Maisons  y  fit  d’affreux  ravages;  qu’enün,  par  l’intermédiaire 
de  la  maison  communale  placée  au-dessus  de  chez-elle,  la  femme 
Colin  vivait  au  milieu  d’un  foyer  contagieux  développé  autour  de  son 
habitation;  en  raison  de  tous  ces  faits  nous  pensons  qu’il  nous  est 
permis  de  rattacher  la  fièvre  typhoïde  de  la  veuve  Colin  à  celle  dont 
furent  affligées  presque  toutes  les  personnes  (6  sur  7)  de  la  famille 
Henriet  pendant  les  mois  de  juillet,  août  et  septembre.  Et  comme 
pour  ces  derniers  la  contagion  ne  peut  faire  aucun  doute,  puisque 
Henriet  alla  prendre  lui-méme  le  germe  de  sa  maladie  dans  la  mai¬ 
son  de  Rosalie  Ballan  et  la  communiqua  ensuite  à  toute  sa  famille, 
nous  pensons  que  la  contagion  est  intervenue  pour  la  maladie  de  la 
veuve  Colin,  absolument  comme  pour  celle  des  Henriet,  et  que  par 
conséquent  le  contage  a  pu,  ici,  garder  ses  propriétés  nocives  de¬ 
puis  le  mois  d’octobre  jusqu’au  mois  d’avril,  c’est-à-dire  pendant  une 
durée  de  5  à  6  mois. 


ÛBS.  XIII.  —  La  petite  Joséphine  Deveney,  âgée  de  il  ans,  demeu¬ 
rant  à  Vacqueville,  est  atteinte  au  printemps  de  l’année  1878  d’une 
fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité,  onze  mois  après  la  veuve  Colin, 
et  seize  mois  après  la  cessation  de  la  maladie  dans  sa  propre  fa¬ 
mille. 

A  partir  du  mois  d’avril  1877  il  ne  survint  à  Vacquille,  aucun  cas 
de  fièvre  typhoïde  jusqu’en  mars  1878.  Ce  fut  à  ce  moment  que  tomba 
malade  la  petite  Joséphine  Deveney  qui  garda  le  lit  du  5  au  28  mars. 
Sa  fièvre  typhoïde,  quoique  de  moyenne  intensité,  fut  des  mieux  carac¬ 
térisées.  Où  celle  petite  fille  a-t-elle  pris  le  germe  de  sa  maladie? 
D’abord,  il  est  évident  que  nous  devons  éloigner  toute  idée  de  con¬ 
nexité  possible  entre  la  fièvre  typhoïde  de  Joséphine  Deveney  et  celle 
de  Valentin  Joseph,  notre  instituteur  adjoint  arrivé  de  Nancy,  le 
3  mars,  déjà  en  proie  (cinquième  jour  du  premier  septénaire)  à  une 
fièvre  grave  contractée  à  Nancy.  D’autre  part,  cette  petite  ne  sortait 
que  pour  aller  à  l’école  et  à  l’église  et  aucune  personne  ayant  eu  ré¬ 
cemment  la  maladie  n’a  eu  accès  dans  sa  famille.  Celle-ci  habite  une 
petite  maison  isolée,  au-dessus  du  cimetière,  entourée  de  champs  de 
tous  côtés;  elle  se  compose  de  huit  personnes  dont  six  enfants,  âgés, 
l’aînée  de  16  ans  et  le  plus  jeune  de  4.  Cette  famille  a  été,  avec  celle 
de  Henriet,  une  des  plus  éprouvées  du  quartier;  puisqu’elle  eut,  dans 
le  même  moment,  six  personnes  malades;  seules,  Joséphine  et  sa 
petite  sœur  ont  été  épargnés.  Or,  comme  la  fièvre  typhoïde  qui,  depuis 
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un  temps  immémorial,  n’avait  jamais-sévi  dans  la  maison  Deveney, 
ni  dans  celles  qui,  sans  être  contiguës,  sont  également  situées  tout 
à  fait  sur  les  hauteurs  qui  dominent  les  environs:  comme,  d’un  autre 
côté  la  famille  Deveney  a  été  atteint  par  un  foyer  épidémique  ayant  eu 
une  origine  et  une  transmission  nettement  contagieuse,  nous  sommes 
amenés  à  reconnaître  que  notre  petite  fille  Joséphine  Deveney,  épar¬ 
gnée  en  1876  et  n’ayant  eu  avec  aucune  autre  famille  frappée  en  1876 
des  relations  aussi  fréquentes  et  aussi  sûres  qu’avec  la  sienne,  a  pris 
le  germe  de  sa  maladie  dans  sa  propre  maison  (1). 

Quel  a  été,  dans  ce  cas,  l’agent  de  la  contagion?  Si  l’on  réfléchit 
que  la  famille  Deveney  porte,  tous  les  mois,  le  produit  de  ses  déjec¬ 
tions  dans  des  champs  éloignés  de  la  maison,  que  le  fumier  et  la  fosse 
à  purin  ont  été  enlevés  complètement  plusieurs  fois  depuis  le  mois 
d’octobre  1876,  que  l’eau  de  consommation  destinée  à  tous  les  mem¬ 
bres  de  cette  famille,  étant  puisée  à  une  fontaine  communale  soigneu¬ 
sement  aménagée,  est  exempte  de  toute  souillure,  qu’enfln  la  petite 
Joséphine  couche  avec  sa  sœur  aînée  gravement  frappée  en  1876,  dans 
une  chambre  aux  murailles  de  laquelle  sont  suspendus  des  vêtements 
dont  beaucoup  existaient  déjà  à  celte  époque  et  ont  été  imprégnés  du 
contagium  développé  en  octobre  de  cette  année;  si  l’on  veut  prendre 
toute  ces  circonstances  en  considération,  on  sera  tenté  d’admettre  que 
l’habitation  de  la  famille  Deveney  et  principalement  les  vêtements 
ont  pu  recéler  et  conserver  les  germes  typhoïdiques  pendant  environ 
seize  mois. 

Venay.—  Obs.  XIV  et  XV. 

Vernay  est  un  petit  village  de  170  habitants,  distant  de 
2  kilomètres  de  Vacqueville  et  entouré  de  forêts.  Aucun  ruis¬ 
seau  ne  passe  dans  le  voisinage.  L’eau  de  consommation  est 
de  première  qualité;  quatre  fontaines  communales  munies  de 
conduites  en  grès  fournissent  abondamment  une  eau  irrépro¬ 
chable. 

La  fièvre  typhoïde  n’a  pas  fait  apparition  dans  ce  hameau 
depuis  1858,  année  pendant  laquelle  une  épidémie,  importée 
de  Neuf-Maisons  par  un  fils  Fifre,  y  fit  de  grands  ravages.  Il 

(1)  Il  nous  semble  plus  rationnel  de  penser  que  la  petite  Deveney  a  dû 
prendre  le  germe  de  sa  lièvre  dans  sa  propre  maison,  plutôt  que  dans  celle 
habitée  par  la  veuve  Colin  atteinte  onze  mois  auparavant;  car  cet  enfant 
n’avait  aucun  rapport  avec  la  maison  occupée  par  elle. 
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y  avait  dix-huit  ans  que  la  fièvre  n’ayait  existé  à  Venay,  lors¬ 
qu’elle  y  fut  introduite  en  1876  par  une  femme  Finance,  âgée 
de  52  ans.  Cette  importation  resta  isolée  jusqu’au  25  mars 
1877  ;  au  mois  de  juin  de  la  même  année  survint  un  second 
cas  de  fièvre,  puis  fin  troisième  en  janvier  1878.  Depuis  cette 
époque  rien  de  typhoïde  n’exista  à  Yernaÿ. 

Obs.  XIV.  —  La  petite  Augustine  Marchai,  âgée  de  12  ans,  est  at¬ 
teinte  de  fièvre  t3'phoïde  grave,  le  25  mars  1877,  six  mois  après  l’im¬ 
portation  de  la  maladie  dans  ce  hameau.  , 

Nous  venons  de  dire  que  la. femme  Finance  introduisit  le  germe  de 
la  fièvre  typhoïde  à  Veney,  dans  le  courant  du  mois  de  septembre 
1876.  Malgré  les  sollicitations  de  sa  famille,  cette  femme  voulut 
quitter  Vacquille  où  régnait  l’épidémie  contagieuse  de  1876  que  nous 
avons  étudiée,  et  retourner  chez  elle  à  Venay;  on  l'y  üt  transporter 
pendant  le  cours  du  troisième  septénaire  de  la  maladie.  Elle  suc¬ 
comba  trois  jours  après  son  arrivée.  Du  18  septenibre  1876,  jour  de 
la  mort  de  celte  malade, jusqu’au  25  décembre  1877,  il  n’y  eut  aucun 
nouveau  cas  de  fièvre  typhoïde,  mais  le  25  mars  une  jeune  fille  âgée 
de  12  ans,  Augustine  Marchai,  fut  atteinte  et  mourut  quatre  semaines 
après.  Cette  petite  fille  n’était  pas  sortie  de  Venay  depuis  deux  mois, 
et  de  plus  avait  fréquenté  très  souvent,  en  février  1877,  la  maison  où 
avait  succombé  la  femme  Finance.  Si  on  ajoute  que  ni  ruisseau  ni 
milieu  renfermant  des  principes  spécifiques  de  la  maladie  n’avaient  pu 
arriver  à  proximité  de  la  petite  Marchai  ;  que  depuis  1858,  année  pen¬ 
dant  laquelle  ce  hameau  avait  été  dévasté  par  une  épidémie  conta¬ 
gieuse  venue  de  Neuf- Maisons,  aucun  cas  de  fièvre  n’étajt  survenu  pen¬ 
dant  celte  période  de  18  ans;  qu’enfin,  la  maison  habitée  par  la  fa¬ 
mille  Marchai  a  toujours  été,  aussi  loin  qu’on  peut  remonter  dans  le 
passé,  indemne  de  fièvre  typhoïde,  on  pourra  admettre  avec  nous  que 
le  principe  de  la  maladie  dont  a  été  atteinte  Augustine  Marchai,  a  dû 
être  puisé  dans  le  milieu  contagieux  développé  par  la  femme  Finance 
pendant  le  mois  d’octobre  1876  et  que,  par  conséquent,  le  contagium 
avait  encore  conservé  son  activité  six  mois  après  sa  naissance  (du  15 
octobre  1876  au  15  mars  1877). 

Qbs.  XV. —  Adeline  George,  âgée  de  19  ans,  habitant  la  maison 
voisine  de  celle  occupée  par  la  famille  Parnier  dont  la  fille  avait  été 
gravement  atteinte  le  10  juin  1877,  prend  la  fièvre  typhoïde  dans  ce 
milieu,  pendant  le  mois  de  janvier  1878. 

Clémence  Parnier  tomba  malade  le  10  juin  1876,  sa  maladie  resta 
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isolée  jusqu’au  mois  de  janvier  1878.  A  cette  date  fut  atteinte  Ade¬ 
line  George,  dont  la  famille  habite  une  maisonnette  voisine  de  la  mai¬ 
son  Parnier.  Pour  ces  deux  familles,  l’eau  de  consommation,  puisée 
à  une  fontaine  venant  du  milieu  delà  forêt  et  captée  avec  grand  soin, 
ne  peut  être  suspectée;  le  permanganate  de  potasse  n’y  fait  du  reste 
découvrir  aucune  impureté  organique. 

D’autre  part,  tous  les  jours  et  à  chaque  instant,  Adeline  George  va 
dans  la  maison  de  la  filie  Parnier;  et  comme  les  déjections  de  cette 
dernière  ont  été  jetées  sur  un  tas  de  fumier  placé  devant  la  maison 
et  qui  se  trouve  distant  de  quelques  mètres  seulement  de  la- maison 
George,  on  peut  dire  qüe  les  rapports  de  cette  jeune  fille  avec  les  ma¬ 
tières  typhoïdiques  provenant  de  la  fille  Parnier  ont  été  incessants 
et  directs.  De  plus,  Adeline  George  travaillait  chez  elle,  faisait  des 
gants  toutes  la  journée,  et  ne  s’éloignait  pas  des  abords  de  sa  mai¬ 
son.  Elle  n’était  pas  sortie  du  village  depuis  plusieurs  semaines,  et 
elle  n’avait  eu  aucune  relation  avec  un  autre  milieu  ou  sujet  conta¬ 
miné.  Nous  pouvons  donc  admettre  que  cette  jeune  fille  a  pris  le 
germe  de  sa  maladie  dans  le  milieu  typliogène  développé  dans  et  au¬ 
tour  de  la  maison  Parnier,  et  que,  par  conséquent,  la  vitalité  du  con- 
gium  n’était  pas  éteinte  environ  six  mois  après  sa  naissance  (du  10 
juin  1877  au  5  janvier  1878). 

(La  suite  au  prochain  numéro.) 


RECHERCHES 

SÜR  LA  PATHOGÉNIE  DES  HÉMORRHOÏDES 

Par  M.  DURET,  interne  des  hôpitaux,  prosécteur  de  la  Faculté. 
(Suite  et  fin.) 

B.  —  Causes  patholqoiques. 

Les  lésions  du  foie. 

Congestions  du  foie  déterminées  par  des  hémorrhagies  rectales  de  longue 
durée.  —  Congestions  hépatiques  d’origine  paludéenne,  déterminant  la 
formation  d’hémorrhoidas  :  guérison  par  l’hydrothérapie.  —  Existe-t-il 
des  hémorrhoïdes  dans  la  cirrhose  hépatique  î  —  Causes  de  la  rareté  des 
hémorrhoïdes  dans  cette  maladie.  —  Résumé  :  coup  d’œil  général  sur  les 
rapports  des  lésions  du  foie  avec  les  hémorrhoïdes. 

Le  foie  est  un  viscère  volumineux  qui,  à  un  moment 
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donné,  contient  une  masse  de  sang  considérable.  Son  influence 

sur  la  circulation  générale  doit  donc  être  très  puissante. 

D’autre  part,  tout  le  sang  de  la  veine  porte  traverse  ses  ca¬ 
pillaires,  soit  pendant  la  digestion,  soit  pendant  la  période  de 
jeûne  :  Il  est  facile  de  comprendre  combien  ses  lésions  doivent 
retentir  sur  la  circulation  du  système  porte. 

Nous  rapporterons,  d’abord,  quelques  observations,  qui  éta¬ 
blissent  cette  influence,  nous  les  commenterons  ;  puis,  nous  ré¬ 
sumerons,  pour  finir,  en  quelques  traits  saillants,  le  rôle  des 
maladies  du  foie  dans  la  production  des  hémorrhoïdes. 

Obs.  V.  —  Hémorrhoïdes  anciennes.  —  Hémorrhagies  répétées  pen¬ 
dant  vingt  ans.  Anémie  profonde.  —  Congestion  consécutive  très  considé¬ 
rable  du  foie  et  de  la  rate.  —  Guérison  par  l'hydrothérapie. 

Le  8  mars  1875  est  entré  à  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Verneuil, 
salle  Saint-Louis,  n"  59,  le  nommé  Gaudron,  âgé  de  26  ans. 

Il  eut,  à  l’âge  de  16  ans,  une  fièvre  cérébrale  très  forte,  qui  le  retint 
au  lit  pendant  neuf  mois. 

C’està21  ans  qu’il  s’est  aperçu,  pour  la  première  fois, qu’il  perdait 
du  sang, en  allant  à  la  selle.  Très  souvent  ces  hémorrhagies  sc  renou¬ 
velaient;  mais  il  paraîtrait,  qu’à  ce  moment,  il  n’y  avait  pas  de  tu¬ 
meur  extérieure.  11  allait  cependant  régulièrement  à  la  selle  et  ses 
matières  étaient  rarement  dures.  Ces  pertes  de  sang  ne  l’avaient  pas 
affaibli  :  il  était,  dit-il,  d’une  santé  florissante  et  avait  le  visage 
fortement  coloré.  Son  père  était  du  reste  d’un  tempérament  sanguin, 
et  il  avait  aussi  des  hémorrhoïdes  ;  il  est  mort  de  la  pierre  à  63  ans. 
Sa  mère  vit  encore  et  se  porte  bien. 

Il  y  a  dix  ans,  ce  malade  constata,  pour  la  première  fois,  qu’une 
petite  tumeur,  grosse  comme  une  noix,  lui  était  sortie  de  l’anus,  et 
saignait  abondamment. 

Il  y  sept  ans,  après  une  consfipation  opiniâtre,  et  sous  l’influence  de 
grands  efforts,  une  tumeur  du  volume  d’une  orange  sortit  de  l’anus  ; 
elle  saignait  beaucoup.  Pendant  douze  ou  quatorze  jours  il  ne  put  la 
faire  rentrer.  Il  prit  des  bains  de  siège,  et  appliqua  des  cataplasmes 
chauds  sur  la  tumeur,  qui  revint  alors  d’elle-même  à  sa  position  pri¬ 
mitive.  Depuis,  chaque  fois  que  ce  malade  va  à  la  garde-robe,  il  perd 
du  sang,  et  sa  tumeur  sort.  Il  la  fait  rentrer  en  comprimant  légère¬ 
ment;  mais  encore  éprouve-t-il  une  certaine  difficulté. 


193 


C’ost  souloment  depuis  un  an,  environ,  qu’il  a  le  teint  anémique, 
jauno-paillo,  qu’on  lui  voit  aujourd’hui.  Il  a  aussi  perdu  l’appétit  et 
mange  fort  peu.  Souvent  il  est  obligé  d’aller  aux  cabinets  sept  ou  huit 
fois  par  jour.  Il  a  presque  constamment  la  diarrhée  depuis  sept  mois. 
Après  la  défécation,  il  éprouve  une  cuisson  douloureuse  qui  dure 
pendant  environ  une  demi-heure.  Cette  sensation  est  surtout  inté¬ 
rieure;  mais,  parfois,  il  a  des  élancements  et  des  frissons  dans  les 
jambes.  Nulle  douleur  dans  les  reins. 

Constamment,  il  a  des  battements  dans  la  tête,  sur  le  milieu  du 
crâne.  Parfois  il  éprouve  des  étourdissements,  mais  jamais  de  bour¬ 
donnements.  Il  n’a  ni  sueurs  généralisées,  ni  toux,  ni  expectoration 
abondante.  Il  soulTro  quelquefois  de  palpitations  do  cœur;  parfois 
la  respiration  estgônée,  il  y  a  do  l’anxiété;  mais  ce  sont  là  des  signes 
d’anémie. 

11  existe,  au  cœur,  unbruitde  souffle  anémique  très  prononcé;  il  se 
prolonge  dans  les  gros  vaisseaux  du  cou  où  l’on  entend  ce  qu’on 
appelle  le  bruit  de  diable,  La  souflle  est  encore  assez  facilement  perçu 
dans  l’artère  fémorale, 

L’ausculation  pulmonaire  ne  révèle  aucun  bruit  pathologique  bien 
accentué;  cependant,  il  paraît  y  avoir  un  peu  de  rudesse  de  la  respi¬ 
ration. 

Le  foie  est  très  volumineux  et  déborde,  d’environ  quatre  travers  de 
doigt,  le  bord  inférieur  du  thorax.  La  matité  hépatique  remonte  à 
doux  travers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon  ;  à  gaucho,  elle  dépas.sc 
la  ligne  médiane  de  la  largeur  do  la  main;  en  arrière  sa  hauteur 
est  d’environ  12  centimètres.  Lorsqu’on  déprime  fortement  la  paroi 
abdominale,  do  manière  à  comprimer  la  partie  du  foie  qui  déborde  le 
thorax,  le  malade  accuse  une  douleur  très  vive.  D’après  l’interrogatoire 
très  minutieux  que  nous  faisons  subir,  cette  hypertrophie  du  foie  ne 
noua  paraît  reconnaître  comme  cause  ni  l’alcoolisme,  ni  la  syphilis, 
ni  l’intoxication  palustre, 

La  rate  est  aussi  très  volumineuse. 

La  face  présente  une  teinte  jaunâtre  analogue  à  colle  de  la  cire  qui 
a  vieilli.  Cotte  teinte  est  due  à  la  vascularisation  du  système  capil¬ 
laire  par  un  sang  peu  coloré  ;  car,  loi’squ’on  comprime  avec  le  doigl, 
elle  disparaît  en  partie  comme  lorsqu’on  presse  sur  une  partie  con¬ 
gestionnée. 

On  recueille  une  gouttololto  du  sang  du  malade  par  une  piqûre 
faite  au  doigt.  Cette  gouttelette  vue  sur  une  plaque  do  verre  a  une  teinte 
pelure  d'oignon  ;  c’est  un  liquide  séreux,  faiblement  coloré  et  très 
T.  146.  13 
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ténu.  A  l’examen  microscopique,  on  trouve  dos  globules  rouges  du 
sang  dissociés  et  nageant  dans  un  sérum  très  abondant.  Ils  n’adhèrent 
pas  les  uns  aux  autres  et  ne  forment  pas  ces  piles  superposées  qu’on 
observe  ordinairement.  Il  semble  qu’ils  aient  perdu  leur  plasticité. 
Les  globules  blancs  sont  peu  abondants. 

Les  hémorrhoïdes  forment  un  bourrelet,  revêtu  complètement  parla 
muqueuse, un  peu  épaissie  et  décolorée, lorsqu’elles  sont  sorties  et  com¬ 
primées  par  le  sphincter.  Ce  bourrelet,  complètement  circulaire, me¬ 
sure  environ  3  centimètres  de  hauteur.  Sous  l’influence  de  la  contrac¬ 
tion  des  sphincters  il  forme  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine. 

Il  présente  deux  zones,  l’une  centrale  est  humide  et  violacée  ;  l’autre 
externe  est  recouverte  d’une  muqueuse  sèche,  épaissie,  légèrement 
exulcérée.  Dans  la  première,  ce  sont  seulement  des  veines  dilatées  et 
volumineuses;  dans  la  seconde,  déjà  le  tissu  interstitiel  est  devenu 
fibreux.  La  réduction  s’en  opère  sans  difficulté,  et,  lorqu’elle  est  com¬ 
plète,  on  sent  que  le  doigt  est  assez  faiblement  serré  par  la  contrac¬ 
tion  du  sphincter. 

Traitement  :  Douches  sur  la  région  hépatique.  ■—  Lavements 
froids.  —  Toniques  à  l’intérieur. 

Le  22  mars.  On  examine  de  nouveau  le  sang  au  microscope  :  il  est 
plus  coloré  et  les  globules  rouges  adhèrent  davantage  les  uns  aux 
autres;  il  y  a  quelques  piles  de  formées.  —  L’hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate  a  complètement  disparu. 

Le  15  avril.  Le  malade  quitte  l’hôpital  parfaitement  guéri.  Depuis 
le  22  mars,  il  n’a  plus  eu  d’hémorrhagies  en  allant  à  la  selle. 

Le  6  août.  Il  revient  à  l’hôpital.  Nous  examinons  avec  soin  la  ré¬ 
gion  du  foie  et  celle  de  la  rate.  Ni  l’un  ni  l’autre  de  ces  organes  n’est 
hypertrophié.  La  pression  ne  détermine  aucune  douleur.  Cependant 
les  hémorrhoïdes  sont  revenues  en  partie,  car,  depuis  cinq  ou  six 
jours,  le  malade  perd  du  sang  en  allant  à  la  selle. 

A  l’examen  de  l’anus,  on  reconnaît  une  contracture  considérable 
du  sphincter  et  une  petite  hémorrhoïde  ampullaire  du  volume  d’une 
noix.  C’est  elle  qui  titille  la  muqueuse  et  détermine,  par  action  réflexe, 
la  contracture  du  sphincter. 

Le  lendemain,  7  août,  M.  Verneuil,  après  avoir  endormi  le  malade, 
procède  à  la  dilatation  forcée  du  sphincter  anal. 

Depuis,  le  malade  n’a  eu  aucune  selle  sanguinolente. 


L’hypertrophie  du  foie  n’est  pas  rare  dans  les  différentes 
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formes  d’anémie.  Dans  la  tuberculisation  pulmonaire  chro¬ 
nique,  dans  la  cachexie  cancéreuse,  le  foie  augmente.  Chez  des 
malheureux  dont  la  peau  desséchée  ne  recouvre  plus  qu’un 
squelette,  et  dont  tous  les  organes  amaigris  semblent  diparaître, 
il  semble  que  le  foie  seul  persiste  et  profite  de  ce  dépérissement 
de  l’organisme  entier.  Cette  richesse  du  foie  n’est  qu’apparente; 
car  ce  qu’il  emmagasine,  ce  sont  probablement  des  débris  né- 
crobiosés  des  autres  organes. 

11  n’en  est  plus  de  même  dans  les  affections  cardiaques  ; 
l’hypertrophie  et  la  congestion  du  foie  sont  engendrées  par  des 
causes  mécaniques.  Mais  notre  malade  n’est  ni  un  phthisique, 
ni  un  cancéreux,  ni  un  cardiaque  ;  et  si  j’ajoute  qu’il  n’a  jamais 
subi  d’intoxications  palustres  ou  autres,  qu’il  n’a  pas  eu  la  sy¬ 
philis,  et  qu’on  ne  peut  l’accuser  d’alcoolisme,  on  se  deman¬ 
dera  quelle  peut  être  la  véritable  nature  de  cette  hypertrophie 
du  foie  ?  Quel  est  l’état  anatomique  de  cet  organe?  Est-ce  une 
inflammation  chronique?  Une  cirrhose  idiopathique  ?  Pour  la 
solution  du  problème  qui  nous  occupe,  il  faut  considérer  trois 
termes  :  une  anémie  profonde,  une  hypertrophie  du  foie  et  des 
hémorrhoïdes.  On  sait  qu’il  est  probable  que  le  foie  et  la  rate 
sont  les  organes  de  fabrication  et  de  transformation  des  glo¬ 
bules  sanguins  :  faut-il  donc  supposer  qu’il  existe  dans  le  foie 
et  la  rate  une  sorte  de  congestion  chronique,  ayant  pour  but 
la  réparation  incessante  des  nombreuses  pertes  en  globules 
que  subit  le  sang,  par  des  hémorrhagies  répétées  qui  durent 
depuit  vingt  ans. 

C’est  là  l’hypothèse  à  laquelle  nous  nous  arrêtons,  d’autant 
plus  que  l’application  de  douches  froides  sur  la  région  hépati¬ 
que  a  suffi  pour  faire  disparaître  l’hypertrophie  du  foie  et  de 
la  rate,  et  guérir  les  hémorrhoïdes. 

Nous  venons  de  voir  les  pertes  de  sang,  dans  les  hémor¬ 
rhoïdes,  produire  une  congestion  intense  du  foie  et  de  la  rate. 
C’est  là  une  exception,  et  ce  fait  ne  s’observe  que  chez  les  ma¬ 
lades  porteurs  depuis  longtemps  de  tumeurs  hémorrhoïdaires, 
qui  sont  le  siège  d’hémorrhagies  abondantes  et  répétées. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  congestion  du  foie ,  par  les 
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troubles  qu’olle  produit  dans  la  circulation' capillaire  hépa¬ 
tique,  empêche  l’écoulement  du  sang  de  la  veine  porte,  elle 
donne  lieu  ainsi  à  la  turgescence ,  de  tout  le  système  porte,  et 
par  conséquent,  des  veines  hémorrhoïdales. 
fî  Lcs  tumeurs  variqueuses  de  ces  veines  s’observent,  sans 
doute,  dans  les  cas  de  stase  sanguine  des  veines  sus-hépatiques 
dans  les  maladies  du  cœur  et  des  poumons;  mais  les  observa¬ 
tions, que  nous  avons  pu  recueillir  jusqu’à  présent,  sont  en  rap¬ 
port  surtout  avec  des  congestions  du  foie  d’origine  paludéenne, 
telles  sont  les  deux  observations  suivantes. 

Ods.  VI.  —  Hypertrophie  énorme  du  foie  et  de  la  rate,  contractée  en 
Cochinchine,  à  la  suite  de  fièvres  paludéennes.  Hémorrho'ides  volumi¬ 
neuses.  Guérison,  par  l’hydrothérapie,  de  l'hypertrophie  des  viscères  et 
des  hémorrhoïdes. 

Lo  20  mars  1875,  salle  Saint-Louis,  n“  20,  service  do  M.  Verneuil  à 
l’hôpital  do  la  Pitié,  est  entré  lo  nommé  Lorain,  couvreur,  âgé  do 
29  ans.  Il  est  affecté  d’hémorrhoïdes. 

Antécédents.  — Sa  mère  est  morte  d’une  fièvre  typhoïdo,  son  père 
d’un  accident.  Jamais  il  n’a  été  malade  dans  son  enfance. 

En  1866,  il  est  parti,  comme  soldat,  pour  la  Cochinchine,  où  il  est 
resté  trois  ans  et  huit  mois.  Au  bout  do  quinze  jours,  il  fut  pris  do 
fièvres  intermittentes  (trois  ou  quatre  accès  par  jour).  Cotte  pre¬ 
mière  période  dura  trois  mois.  On  avait  administré  lo  sulfate  de 
quinine.Durantun  an, les  fièvres  n’ontpas  reparu;  mais  plus  tard  elles 
revinrent  chaque  année,  au  mois  d’octobre,  pendant  tout  le  temps 
que  Lorain  resta  en  Cochinchine.  Il  avait  considérablement  maigri. 

Revenu  en  France,  en  1870,  il  fut,  au  mois  d’octobre  suivant,  pris 
de  fièvre,  pendant  quatre  ou  cinq  jours.  Tous  les  ans,  à  la  môme 
époque,  il  éprouve  cette  période  de  fièvres  inlermittonles  qu’il  coupe 
avec  du  sulfate  do  quinine.  Toutefois,  il  a  bien  remarqué  que  les 
accès  sont  de  plus  en  plus  faibles  :  c’est  à  peine  si,  cette  année,  il  a 
éprouvé  quelques  frissons  suivis  de  sueuis. 

Au  mois  de  juillet  de  1870,  il  s’est  aperçu,  pour  la  première  fois, 
qu’il  avait  des  hémorrhoïdes.  Elles  étaient  peu  volumineuses  et  no 
saignaient  pas.  La  cuisson  qu’il  éprouvait,  en  allant  à  la  selle,  avait 
attiré  son  attention  de  ce  côté,  et  il  les  avait  senties  avec  lo  doigt.  Il 
n’était  pas  constipé.  Ces  hémorrhoïdes,  qui  avaient  paru  à  la  suite  de 
la  fièvre,  disparurent  quinze  jours  après.  Depuis  ce  temps,  elles  ve- 
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naient  après  chaque  accès,  duraient  quinze  jours  et  disparaissaient 
d’olles-mêmes.  Pas  de  constipation. 

Il  y  a  trois  semaines,  apres  une  défécation,  les  liémorrhoïdes  sont 
sorties  plus  grosses  que  jamais,  et  elles  ont  saigné  assez  abondam¬ 
ment.  A  partir  de  ce  moment,  le  malade  allait  à  la  selle  trois  ou 
quatre  fois  par  jour,  et,  chaque  fois,  il  perdait  du  sang  on  assez 
grande  quantité. 

A  son  entrée,  on  constate  une  hypertrophie  énorme  du  foie  et  de 
la  rato.  La  zone  de  matité  commence  au  niveau  du  mamelon  droit,  et 
descend,  à  quatre  travers  de  doigt,  au-dessous  du  rebord  du  thorax. 
Elle  s’étend  à  gauelio  jusqu’à  un  travers  do  main  au-dessous  de 
l’appendice  typhoïde,  sur  la  face  antérieure  de  l’estomac  ;  elle  so 
confond,  en  haut,  avec  la  matité  cardiaque,  et,  à  gaucho,  avec  la  ma¬ 
tité  pathologique  de  la  rate.  Celle-ci  est  si  volumineuse,  qu’elle 
atteint,  au  bas,  la  dernière  côte  flottante.  En  arrière,  la  zone  de  la 
matité  mesure  environ  12  ou  14  centim.  de  hauteur. 

Pas  d’affection  cardiaque,  pas  do  gastrorrhée,  pas  de  délire  alcoo¬ 
lique  ni  do  tremblement. 

M.  Vorneuil  prescrit  tous  les  jours  des  douches  froides  sur  la 
région  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  29  mai.  Les  liémorrhoïdes  ne  sont  pas  sorties,  et.il  n’y  a  plu.s 
d’hémorrhagio.  A  la  percussion,  il  semble  quo  la  matité  du  foie  ait 
considérablement  diminué. 

Le  l'"'  avril.  Depuis  le  28  mars  les  liémorrhoïdes  ne  sortent  plus. 
Lo  malade  a  pris  dix  douchos.  La  matité  du  foie  recherchée  avec  soin 
ne  remonte  plus  qu’à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  du  mamelon 
etnedéborde  les  côtes  quo  de  2  ou3  centimètres.  Agauche  cette  matité 
est  séparée  do  celle  de  la  rate.  Il  y  a,  entre  les  deux,  la  largeur  de  la 
paume  de  la  main  ;  il  faut  aller  chercher  la  rate  beaucoup  plus  en 
arrière  ;  sa  matité  no  mesure  guère  que  6  à  8  contim.  do  haut.  La  ma¬ 
tité  du  cœur  est  aussi  distincte. 

Le  10  avril,  le  malade  sort  de  l’hôpital,  n’ayant  plus  d'hémorrhoï- 
des,  no  perdant  plus  de  sang  on  allant  à  la  selle.  Son  foie  ot  sa  rate 
sont  revenus  à  un  volume  tout  à  fait  normal. 

Obs.  vil  —  Fièvres  intermittentes.  Hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate, 
liémorrhoïdes.  Guérison  par  l’opération . 

F...,  aîné,  âgé  de  38  ans,  entre  le  9  mars  1878  à  la  Pitié,  salle 
Saint-Gabriel,  lit  n"  38,  service  do  M.  Labbé. 
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Depuis  l’âge  de  2  ans  jusqu’à  9  il  eut  des  fièvres  intermittentes.  A 
ce  moment  il  habitait  Paimbœuf,  où  se  trouvaient  nombre  de  matelots 
qui  avaient  rapporté  la  fièvre  jaune  des  pays  étrangers.  Il  y  eut  une 
véritable  épidémie  de  fièvre  jaune;  beaucoup  de  malades  périrent. 
On  lui  donna  du  sulfate,  de  quinine;  son  ventre  était  très  gros;  il 
entendit  le  médecin  dire  que  sa  rate  était  très  volumineuse.  Depuis 
l’âge  de  9  ans,  aucun  accès. 

Il  aurait  eu  une  sciatique  et  des  rhumatismes,  dans  la  jambe 
gauche,  à  l’âge  de  20  ans,  après  avoir,  par  une  nuit  fraîche,  couché 
dehors,  au  bord  de  la  Seine.  Les  douleurs,  limitées  au  membre  infé¬ 
rieur  gauche,  ont  duré  pendant  quarante  ou  cinquante  jours. 

A  26  ans,  accidents  syphilitiques,  chancres,  ulcérations  de  là  lan¬ 
gue,  etc, 

A  27  ans,  pneumonie  du  côté  gauche. 

Vers  l’âge  de  28  ans  il  s’est  aperçu,  pour  la  première  fois,  qu’il 
avait  des  hémorrhoïdes.  C’était  un  bourrelet  assez  volumineux,  mais 
qui  rentrait  seul  et  sans  difflcultéi  Pas  d’écoulement  de  sang.  Le 
bourrelet  ne  sortait  qu’au  moment  des  selles,  déterminant  alors 
une  cuisson  assez  forte,  qui  cessait  dès  qu’il  était  rentré.  Le  malade 
était  continuellement  constipé;  il  allait  tous  les  jours  à  la  garde- 
robe  2  ou  3  fois  :  mais  il  rendait  peu  et  ses  selles  étaient  très  dures. 
Il  a  deux  frères  et  une  sœur,  qui  sont  également  toujours  constipés, 
mais  n’ont  pas  d’ hémorrhoïdes. 

Il  y  a  trois  ans,  à  peu  près,  les  hémorrhoïdes  ont  commencé  à  sai¬ 
gner.  La  perte  de  sang  fut  peu  considérable.  A  ce  moment,  le  bour¬ 
relet  n’est  pas  sorti  ;  et,  depuis,  il  ne  s'est  point  reproduit.  Les  hé¬ 
morrhagies,  d’abord  assez  rares  (toutes  les  six  semaines,  deux  mois) 
sent  devenues  plus  fréquentes  :  elles  revenaient  à  peu  près  tous  les 
mois,  de  sorte  que  le  malade  était,  suivant  son  expression,  réglé 
comme  une  femme  ;  il  rendait  du  sang  pendant  trois  ou  quatre 
jours.  L’hémorrhagie  était  précédée  de  coliques  dans  le  bas-ventre, 
de  cuisson  et  de  pesanteur  dans  le  siège;  ce  prodrome  était  constant. 
De  plus,  le  malade  éprouvait  un  peu  de  malaise  et  des  battements 
dans  la  tête,  de  la  lassitude  dans  les  reins.  Il  était  souvent  maussade. 
L’appétit  diminuait. 

Au  mois  de  janvier  de  cette  année,  l’hémorrhagie  a  été  beaucoup 
plus  considérable.  Tous  les  jours,  pendant  trois  semaines,  chaque 
fois  que  le  malade  allait  à  la  garde-robe,  et  ce  2  ou  3  fois  par  jour, 
il  restait  une  vingtaine  de  minutes,  et  ne  rendait  pas  moins  de  deux 
verres  de  sang.  Un  régime  tonique  et  le  repos  au  lit  arrêtent  l’hé- 
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morrhagie  au  bout  de  cinq  ou  six  jours.  Le  malade  s’était  levé  depuis 
quatre  jours,  lorsque  le  sang  revint  Rvec  une  grande  abondance  ;  de 
là  des  étourdissements,  un  amaigrissement  considérable,  une  anémie 
très  prononcée. 

Au  moment  de  son  entrée  dans  le  service  de  M.  Labbé  cet  homme 
est  très  faible  ;  sa  face  pâle  présente  une  teinte  cireuse.  L’examen 
des  poumons  n’apprend  rien  de  spécial.  A  l’auscultation  du  cœur,  on 
entend  un  bruit  de  souffle  assez  dur  au  premier  temps  et  à  la  pointe. 
Le  malade  n’a  point  de  douleurs  dans  les  jointures  ;  mais  sa  mère 
est  très  rhumatisante.  Le  foie  présente  un  diamètre  de  11  centimè¬ 
tres  sur  la  ligne  mammaire,  et  de  15  centimètres  sur  la  ligne  axil¬ 
laire;. il  déborde  les  fausses  côtes  de  quatre  travers  de  doigt;  dou¬ 
leur  assez  vive  à  la  pression.  Rate  (diamètre  vertical,  6  centimètres  ; 
diamètre  horizontal  8  centimètres)  légèrement  douloureuse  à  la 
pression.  L’urine  est  colorée  après  le  repas,  très  pâle  le  matin.  Les 
hémorrhoïdes  sortent,  mais  seulement  lorsqu’on  fait  pousser  le  ma¬ 
lade. 

Le  13  mars,  M.  Labbé  enlève  le  bourrelet  hémorrhoïdal  à  l’aide  de 
l’écraseur.  Repos  et  régime  tonique. 

Depuis  il  n’y  a  eu  d’autre  écoulement  de  sang  que  quelques  gouttes 
qui  ont  paru  le  23  mars,  au  moment  d’une  selle  très  difficile. 

Il  est  une  maladie  du  foie  qui,  à  première  vue,  semblerait 
devoir  occasionner  de  grands  troubles  de  la  circulation  de  la 
veine  porte  et  être  une  cause  puissante  de  la  formation  des  hé¬ 
morrhoïdes;  nous  voulons  parler  de  la  cirrhose  du  foie. 

On  sait,  en  effet,  que  dans  cette  maladie  le  tissu  conjonctif, 
qui  entoure  les  vaisseaux  intra-hépatiques,  s’épaissit  considé¬ 
rablement,  se  rétracte,  déforme  les  lobules  et  détermine  des 
dilatations  variqueuses  de  ces  vaisseaux.  Il  est  vrai  que  des 
lésions  si  considérables  gênent  beaucoup  la  circulation  de  la 
veine  porte  ;  c’est  ce  que  prouvent  les  injections  des  foies  cir- 
rhosés,  et  aussi  les  dilatations  variqueuses  qui  surviennent 
dans  les  voies  de  dérivation  péri  ombilicales  de  la  veine  porte 
(production  de  la  tête  de  Méduse,  dilatation  des  veines  épigas¬ 
triques  et  sous-rcutanées,  cours  de  sang  vers  la  veine  fémorale, 
frémissements  sensibles  au  doigt  dans  cette  veine,  etc.).  Mais 
c’est,  d’un  autre  côté,  un  fait  clinique  qui  nous  parait  désor¬ 
mais  établi  par  les  nombreuses  recherches  de  Monneret  et  de 
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Fleury,  que  :  l’nppantion  des  hémorrhoî'des  est  rare  dans  la  cir¬ 
rhose  du  foie  {1). 

Un  de  nos  collègues,  M.  Hirne,  interne  des  hôpitaux,  qui  a 
pu  observer  dans  le  service  de  Cadet  de  Gassicourt  un 
grand  nombre  de  cirrhoses,  nous  transmet  la  note  suivante  : 
a  Sur  huitobservations  de  cirrhose  du  foie,  dont  cinq  ont  été 
suivies  d’autopsie  et  chez  plusieurs  desquelles  on  a  constaté 
des  hémorrhagies  par  diverses  voies  (épistaxis,  hermatémèse), 
on  n’a  pas  noté,  une  seule  fois,  l’existence  d’hémorrhoïdes.  » 

Après  avoir  rapporté  la  seule  observation,  que  nous  ayons, 
d’hémorrhoïdes  chez  un  cirrhotique,  nous  chercherons  l’expli¬ 
cation  de  la  rareté  des  varices  rectales  chez  les  malades  atteints 
de  sclérose  du  foie. 

Obs.  VIII.  — Cirrhose  du  foie,  Hémorrhoîdes  peu  volumineuses.  Autopsie. 

Géniteau  (Louis),  âgé  de  50  ans,  mouleur  en  plâtre,  entre  le  4  mai 
1875  à  la  Pitié,  salle  Saint-Athanase,  lit  n®  19,  service  de  M.  Gallard. 

Get  homme  présente  toules  les  apparences  de  la  cirrhose  à  une  pé¬ 
riode  avancée.  Employé,  pendant  quinze  ou  vingt  ans,  dans  le  com¬ 
merce  des  liquides,  il  a  fait  un  abus  considérable  des  boissons  alcoo¬ 
liques.  Depuis  son  enfance,  il  a  eu  de  fréquentes  épistaxis.  Pas  de 
maladie  grave  jusqu’en  1871,  époque  à  laquelle  il  fut  pris  d’un  ictère 
qui  dura  environ  deux  mois.  Auparavant  déjà,  lorsqu'il  faisait  des 
excès,  il  éprouvait,dans  le  côté  droit  principalement,  des  coliques,  qui 
cédaient  à  l’application  de  cataplasmes  chauds. 

Depuis  longtemps  il  avait  des  varices.  Il  y  a  quinze  ou  dix-huit 
mois,  sa  jambe  gauche  fut  prise  d’eczéma,  à  la  suite  duquel  se  forma 
un  ulcère  variqueux  cicatrisé  aujourd’hui. 

11  y  a  deux  mois,  environ,  à  la  suite  d’une  contrariété  survinrent  de 
la  fièvre  et  un  œdème  de  toute  la  partie  du  corps  située  au-dessous 
du  diaphragme,  le  début  ayant  eu  lieu  par  la  jambe  gauche. 

Il  y  a  six  semaines,  vomissement  de  sang,  que  le  malade  évalue  à 
3  litres.  Il  y  a  quinze  jours,  perte  de  sang  par  l’anus  au  moment 
d'une  garde-robe  et  apparition  d’un  bourrelet  hémorrho'idal. 

Rien  d’anormal  du  côté  du  cœur  et  des  poumons  ;  pas  d'albumine 
dans  les  urines.  Le  diagnostic  de  la  cirrhose  est  basé  sur  la  teinte 

(1)  Monnevüt.  Mémoire  sur  les  cirrhoses,  p.  401. 
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subictérique  des  conjoncLivos  el  do  la  poau,  sur  ruscito,  la  dilatation 
des  veines  des  parois  abdominales,  l’atrophie  du  foie  dont  le  diamè¬ 
tre  sur  la  ligne  axillaire  n’est  pas  de  plus  de  8  ou  9  centimètres,  etc. 

Depuis  que  ses  hémorrhoïdes  ont  paru,  chaque  fois  que  le  malade 
va  à  la  selle,  il  perd  environ  un  demi-verre  de  sang.  On  trouve  à 
l’anus  une  petite  tumeur  de  la  grosseur  du  doigt,  mais  sans  la  moin¬ 
dre  contracture  des  sphincters.  Ni  constipation  ni  diarrhée. 

Le  17  mai  on  fait  une  ponction  qui  soulage  le  malade,  mais  pour 
fort  peu  de  temps  ;  et,  le  5  juin,  on  trouvait  à  son  autopsie  les  lésions 
d’une  cirrhose  très  accentuée. 

Dans  l’observation  que  nous  venons  de  rapporter,  la  cirrhose, 
quoique  très  accusée,  n’avait  produit  que  des  hémorrhoïdes 
insignifiantes.  C’est  le  seul  cas  d’hémorrhoïdes  que  nous  ayons 
trouvé  dans  ces  conditions,  quoique  nous  ayons  interrogé  un 
certain  nombre  de  malades  atteints  de  cirrhose  du  foie.  Quelle 
est  la  cause  de  cette  absence  de  dilatation  des  branches  les 
plus  reculées  de  la  veine  porte,  des  veines  rectales  chez  les 
cirrhotiques  ? 

11  est  certain  que  la  voie  de  dérivation  paraombilicale  est 
très  développée  chez  ces  malades  ;  pourquoi  celte  gêne  dans 
la  circulation  de  la  veine  porte  ne  retentit-elle  pas  sur  les 
veines  rectales  ? 

La  cause  de  cette  particularité  nous  semble  résider  dans 
certaines  modifications  pathologiques  de  la  circulation  des 
vaisseaux  du  foie,  modifications  que  M.  Gornil  a  exposées 
avec  détails,  dans  son  récent  mémoire  sur  la  cirrhose  hépa¬ 
tique  (1). 

D’après  cet  auteur,  il  se  forme,  à  la  surface  de  la  capsule  de 
Glisson,  des  productions  nouvelles,  établissant  des  adhérences 
entre  le  foie  et  les  parties  voisines,  en  particulier,  avec  le  tissu 
conjonctif  du  péritoine  diaphragmatique, également  altéré.  Gos 
productions  fibreuses  sont  très  richement  vascularisées  :  en 
effet,  lorsqu’on  injecte  la  veine  porte  d’un  cirrhotique,  la  ma  • 
tière  injectée  filé  d’ahord  dans  la  capsule  de  Glisson,  à  la  su- 


(1)  Coi-nil.  Note  pour  servir  à  l’histoire  anatomique  de  la  cirrhose  hépa¬ 
tique  (Archiv.  de  phy*.,  mars  1874). 
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perflcie  du  foie,  et  dans  toutes  les  branches  normales  ou  sup¬ 
plémentaires  de  la  veine  porte,  dans  les  adhérences  qui 
unissent  le  foie  aux  organes  voisins  et  en  particulier  au  dia¬ 
phragme,  dans  les  vaisseaux  de  la  vésicule  biliaire. 

Tout  porte  à  croire,  par  conséquent,  que  les  adhérences  vas¬ 
cularisées  favorisent  le  retour  du  sang  de  la  veine  porte  au 
cœur  par  des  voies  collatérales.  Or,  les  vaisseaux  veineux  qui 
peuvent  recevoir  le  sang  de  la  capsule  deGlisson  sont  les  veines 
du  ligament  suspenseur  du  foie,  les  veines  paraombilicales 
dont  la  dilatation,  eomme  on  le  sait,  est  considérable  dans  la 
cirrhose.  Il  résulte  de  ce  fait  que  le  sang  de  la  veine  porte, 
trouvant  une  voie  de  dérivation  facile  dans  les  vaisseaux  nou¬ 
veaux,  n’a  plus  une  assez  grande  tension  pour  rendre  vari¬ 
queuses  les  veines  rectales. 

Il  est  bon  de  faire  remarquer,  d’autre  part,  que  dans  cer¬ 
taines  formes  de  cirrhose  du  foie,  en  particulier  dans  la  cir¬ 
rhose  hypertrophique,  la  gêne  de  la  circulation  n’est  pas 
excessive. 

D’après  les  remarquables  recherches  de  M.  Cornil,  dans  les 
foies  cirrhosés,  on  observe  une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  eapillaires  dans  quelques  lobules,  une  dilatation  dans 
le  tissu  conjonctif  nouveau  périlobulaire  qui  est  transformé 
par  place  en  une  sorte  de  tissu  caverneux.  Le  tissu  d’un  foie 
cirrhose  est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  pourvu  d’un 
système  de  vaisseaux  lacunaires,  qui  suffit  pour  conduire, 
sans  trop  grande  difficulté,  le  sang  de  la  veine  porle  dans  les 
veines  sus-hépatiques. 

Nous  pouvons  maintenant  résumer,  en  quelques  mots,  les 
rapports  des  lésions  du  foie  avec  les  hémorrhoïdes. 

1“  Dans  certains  cas,  les  hémorrhagies  abondantes  et  répé¬ 
tées,  chez  certains  hômorrhoïdaires,  déterminent  une  conges¬ 
tion  physiologique  et  hypertrophique  du  foie. 

2“  Certaines  congestions  du  foie,  par  l’embarras  qu’elles 
créent  dans  la  circulation  hépatique,  amènent  une  stase  dans 
la  veine  porte  et  peuvent  déterminer  la  formation  d’hémor- 
rhoïdes.  De  ce  nombre  sont  les  congestions  hépatiques  d’ori¬ 
gine  cardiaques  et  les  congestions  d’origine  paludéenne. 
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30  Dans  la  cirrhose,  la  gêne  apportée  à  la  circulation  de  la 
veine  porte  est  rarement  assez  considérable  pour  rendre  vari¬ 
queuses  les  veines  rectales.  Le  sang  trouve  une  voie  d’écoule¬ 
ment  suffisante  dans  les  vaisseaux  de  nouvelle  formation, 
dans  les  veines  paraombilicales,et  dans  les  veines  épigastrique 
et  mammaire. 

CONCLUSIONS  PRATIQUES. 

Les  hémorrhoïdes  sont  des  dilatations  variqueuses  des 
branches  reclo-anales  du  système  porte.  L’étude  pathogénique, 
que  nous  venons  de  taire,  démontre  qu’elles  reconnaissent 
quatre  causes  principales  : 

1°  Une  gêne  mécanique  dans  la  circulation  de  la  veine  abdo¬ 
minale.  Celle-ci  est  fréquemment  le  résultat  de  congestions  ou 
de  lésions  anatomiques  des  viscères  abdominaux,  en  particu¬ 
lier,  du  foie  et  de  la  rate.  C’est  par  le  traitement  des  affections 
de  ces  viscères  qu’on  obtiendra  la  guérison. 

2°  Des  troubles  physiologiques  répétés,  amenant  un  excès  de 
tension  dans  la  veine-porte  et  ses  branches,  tels  que  ceux  qui 
accompagnent  les  phénomènes  de  l’effort. 

3<>Des  contractures  du  sphincter,  par  irritation  des  nerfs  sen¬ 
sitifs  de  la  muqueuse  anale  (fissures  anales,  ulcérations,  pro¬ 
ductions  polypiformes  veineuses,  titillant  la  muqueuse).  Elles 
sont  alors  justiciables  de  la  dilatation  du  sphincter  externe,  ainsi 
que  l’avaient  déjà  indiqué,  autrefois,  Monod,  Maisonneuve,  etc., 
et  que  l’ont  enseigné  depuis  M.  le  professeur  Verneuil  et  M.  le 
ü'’  Fontan  (de  Lyon).  D’ailleurs,  presque  constamment,  la  pro¬ 
duction  des  hémorrhoïdes  est  suivie  d’une  contracture  du 
sphincter  ;  d’où  il  résulte,  que  l’opération  précitée  doit  être  une 
méthode  thérapeutique  fréquemment  utilisée. 

4“  Lorsque  les  hémorrhoïdes  sont  anciennes,  elles  forment 
de  véritables  tumeurs  caverneuses^  dont  la  guérison  ne  peut  être 
rendue  définitive  que  par  une  opération  sanglante. 

Il  existe  encore  d’autres  méthodes  de  traitement  des  hémor¬ 
rhoïdes,  Sur  lesquelles  nous  n’insisterons  pas,  car  elles  sont 
bien  connues.  Nous  accordons  grand  crédit  aux  douches  rec¬ 
tales  froides,  régulièrement  répétées  plusieurs  foie  par  jour. 
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Elles  fortifient  la  conlractiliLé  du  releveur  de  l’anus,  l’antago¬ 
niste  du  sphincter,  dont  la  contracture  se  trouve  ainsi  avanta¬ 
geusement  combattue.  Nous  appellerons  enfin  l’attention  sur 
la  nécessité  du  traitement  des  diathèses,  du  rhumatisme,  de  la 
goutte,  et,  en  particulier,  de  toutes  celles  qui  déterminent  des 
congestions  hépatiques  ou  spléniques.  LeD''  Gogniard,  ancien 
interne  des  hôpitaux,  nous  a  dit  avoir  vu,  presque  constam¬ 
ment,  les  hémorrhoïdes  guérir  chez  les  goutteux,  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  par  les  eaux  de  Vichy  et  l’hydrothérapie. 
La  congestion  du  foie  disparaissant,  amenait  parallèlement  la 
guérison  des  hémorrhoïdes. 
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LES  EAUX  D’ÉGOUT  DES  GRANDES  VILLES. 

Par  le  D'  A.  PROUST, 

Membre  do  TAoad6mie  de  médecine  et  du  Comité  consultatif  d’hygiène 
publique. 

Allemasne.  Rapport  sur  la  projet  d'épuration  et  d’utilisation  agricole  des 
eaux  d’égout  de  Francfort-sur-le-Moin,  par  M.  Lindley,  1877.  —  Bro¬ 
chures  diverses  de  M.  Varrentrapp  sur  la  question.  1875-1878. 

Amérique.  Les  trois  derniers  rapports  annuels  du  Board  of  Health  de 
Boston. 

Angleterre.  Sanitary  engineering,  by  Baldwin  Latham,  London,  1873, 
in-8'>.  Sanitary  engineering,  by  J.  Bailey  Denton,  1  vol.  in-8“,  London, 
1877.  —  Sewerage  par  Baldwin  Latham,  2“  édition,  1878.  —  On  the 
influence  of  sewage-farms  on  public  health,  par  M.  Baldwin  Latham 
(the  Sanitary  Record,  20  octobre  1879).  —  Notice  sur  cinquante  exem¬ 
ples  de  fermes  à  sevrage  profitables,  par  Pengrine  Birch,  1878-1879.  — 
—  Si  une  ferme  à  eau  d’égout  peut  être  profitable?  Par  le  colonel 
Jones,  1878.  —  Compte-rendu  des  irrigations  de  Gennevilliers  et 
discussion  à  la  Société  des  Surveycrs,  par  le  D''  Alleu  Sturge. 

Bei.gique.  Rapport  sur  les  travaux  d’assainissement  et  de  couverture  de  la 
Senne,  à  Bruxelles,  par  M.  Van  Mierlo,  ingénieur  de  la  ville,  1878. 

France.  Note  du  directeur  des  travaux  do  Paris,  M.  Alphand,  au  conseil 
municipal.  —  Situation  de  la  question  des  eaux  d’égout  en  Franco  et  à 
l’étranger,  A  Durand  Claye,  1877.  —  Rapport  sur  les  cultures  maraî¬ 
chères  aux  eaux  d’égout  et  sur  la  plus-value  locative  des  terrains,  lait 
au  nom  de  la  commission  d’études  nommée  par  M.  le  préfet  de  la 
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Seine,  par  MM.  Vilmorin  et  Orsat,  18T7-1878.  —  De  l'altération  des 
cours  d’eau,  rapport  au  congrès  d’hygièno  do  Paris,  1878,  par 
MM.  Schlœsing,  A.  Durand  Clayo  et  A.  Proust. 

Comme  importance  et  comme  actualité  l’étude  des  eaux  d’égoDt 
mérite  au  plus  haut  point  de  fixer  l’attention  des  hygiénistes  et  la 
préoccupation  des  municipalités.  Ces  eaux  ont  une  origine  extrême¬ 
ment  complexe.  Nos  égouts  en  effet  reçoivent  les  eaux  de  pluie,  les 
eaux  d’arrosage,  les  boues  avec  divers  débris  solides,  les  eaux  ména¬ 
gères  provenant  des  habitations  privées,  les  eaux  d’usines  et  de  ma¬ 
nufactures,  enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  les  excréments  solides  et 
liquides  de  la  population.  Dans  quelques  villes,  le  système  dos 
vidanges  est  organisé  do  telle  façon  que  tous  les  tuyaux  de  chute  ne 
correspondent  pas  directement  avec  l’égout;  mais  partout  ou  presque 
partout  les  déjections  liquides  finissent  par  y  arriver.  Avec  des  élé¬ 
ments  aussi  divers,  la  composition  des  eaux  d’égout  est  difficile  à 
formuler. 

Indépendamment  des  substances  minérales  qu’elles  contiennent, 
comme  le  sable,  la  terre,  les  poussières  calcaires  siliceuses,  elles  ren¬ 
ferment  on  dissolution  une  grande  quantité  de  matières  organiques, 
des  sels  ammoniacaux  et  de  potasse,  de  l’acide  phosphorique.  Une 
analyse  des  eaux  du  grand  collecteur  de  Londres  faite  en  1857  par 
MM.  Hoffmann  et  Witt  a  montré  qu’elle  contenait  6  grammes  20  de 
matière  solide  par  litre  ;  que  le  quart  de  ces  matières  était  en  suspen¬ 
sion  et  les  trois  quarts  on  solution,  ce  qui  porte  à  6  kilogr.  200  par 
mètre  cube  la  quantité  de  ces  matières  solides  ;  or,  le  débit  des  eaux 
d’égout  de  Londres  étant  évalué  par  an  à  266  millions  de  tonnes,  il 
faudrait  porter  à  1,649  millions  do  kilogrammes  la  quantité  de  ma¬ 
tières  solides  que  le  grand  égout  de  cette  ville  jette  tous  les  ans 
dans  la  Tamise.  Une  autre  analyse  de  Letheby  ne  donne  pas  des 
résultats  sensiblement  différents.  L’examen  chimique  des  eaux  d’égout 
a  été  également  faite  à  Paris  avec  un  très  grand  soin  dans  le  collec¬ 
teur  d’Asnières,  dans  celui  do  Saint-Denis  ;  et  l’analyse  de  ce  der¬ 
nier  collecteur  a  été  pratiquée  dans  deux  conditions  différentes  sui¬ 
vant  que  le  collecteur  de  Saint-Denis  recevait  ou  ne  recevait  pas  les 
eaux  de  Hondy. 

L’examen  microscopique  des  eaux  d’égout  permet  d’y  constater  une 
forte  proportion  de  matières  organiques  en  état  de  décomposition 
putride,  ainsi  qu’une  quantité  prodigieuse  de  bactéries  et  de  corps 
améboïdes,  et  quelques  infusoires  inférieurs,  principalement  des 
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paramécies  ;  on  y  rencontre  aussi  quelques  sporules  de  fongus,  mais 
fort  peu  de  diatomées  et  encore  moins  d’infusoires  supérieurs  tels 
que  des  rotifères. 

Les  eaux  d’égout  sont  donc  évidemment  impropres  à  entretenir  la 
vie  dans  les  organismes  les  plus  élevés  ;  aussi  les  voit-on  faire  rapi¬ 
dement  disparaître  la  vie  animale  et  végétale  ou  du  moins  les  pois¬ 
sons,  les  mollusques  et  les  plantes  aquatiques  dans  les  cours  d’eau 
dont  elles  sont  tributaires.  Corfield  cite  les  eaux  versées  dans  la 
Saverne  par  les  fabriques  de  flanelle  de  Newton;  cette  rivière  on 
arrive  à  un  état  incroyable  de  fétidité  et  d’altération,  et  la  couleur 
de  son  eau  prend  quelquefois  une  teinte  tellement  foncée,  que  les 
membres  de  la  commission  des  égouts  ont  eu  l’idée  d’écrire  leur  pro¬ 
testation  contre  cet  état  de  choses  en  trempant  leur  plume  dans  l’eau 
même  de  la  rivière,  à  une  petite  distance  de  la  chute  do  l’égout  de 
Wakefleld. 

Depuis  longtemps  on  s’est  préoccupé  de  l’altération  des  eaux  de  la 
Tamise  empoisonnées  par  les  déjections  de  la  plus  grande  capitale 
du  monde. 

D’un  autre  côté,  il  résulte  des  études  si  remarquables  de  M.  Durand- 
Glaye,  que  l’eau  de  la  Seine  entre  Clichy  et  l’extrémité  de  l’île  Saint- 
Denis  en  amont  d’Argonteuil,  dans  le  bras  qui  reçoit  les  collecteurs, 
est  absolument  impropre  à  un  usage  domestique  quelconque  ;  elle 
renferme  des  éléments  fermentescibles  prêts  à  entrer  en  décomposi¬ 
tion  et  à  répandre  l’infection.  Entre  Argenteuil  et  Marly,  l’eau 
est  moins  impure  chimiquement  ;  elle  n’est  de  bonne  qualité  qu’à 
Meulan. 

L’eau  d’égout  possédant  les  caractères  que  nous  avons  décrits, 
c’est-à-dire  noire,  fétide,  etc.,  est  absolument  impropre  à  tout  usage 
domestique  et  même  industriel  ;  on  ne  peut  songer  à  l’utiliser  comme 
eau  potable;  elle  n’estjamais  bue  telle  qtfelle  est  et  ne  saurait  donc 
à  ce  titre  provoquer  aucune  maladie. 

Mais  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  des  émanations  qu’elle  répand  et 
des  infiltrations  à  la  suite  desquelles  l’eau  d’égout  peut  se  trouver 
mélangée  à  des  eaux  potables.  Sans  doute  une  enquête  n’est  pas 
nécessaire  pour  pouvoir  affirmer  sans  hésitation  qu’une  rivière,  pol¬ 
luée  par  les  eaux  d’égout  peut  être  l’origine  d’inconvénients  sérieux. 
Toutefois,  en  dehors  de  la  transmission  des  germes  de  quelques  ma¬ 
ladies,  il  n’y  a  pas  de  preuves  absolument  et  rigoureusement  scien¬ 
tifiques  qui  démontrent  que  la  rivière  ainsi  polluée  soit  la  source  de 
maladies  déterminées. 
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Pour  se  rendre  compte  de  l’influence  que  la  pollution  d’une 
rivière  peut  exercer  dans  une  ville,  il  faudrait  pouvoir  apprécier  cette 
action  isolée  ;  or  il  n’en  est  jamais  ainsi  et  de  nombreux  facteurs 
viennent  compliquer  et  obscurcir  le  problème. 

Ici  il  faut  faire  la  part  de  l’agglomération  excessive  des  habitants; 
là,  les  mères  sont  obligées  de  travailler  sans  relâche  dans  les  fabri¬ 
ques  au  lieu  de  donner  leurs  soins  à  leurs  enfants  en  bas  âge;  ail¬ 
leurs,  il  faut  faire  intervenir  le  système  des  fosses  d’aisances  nécessai¬ 
rement  malsain  au  milieu  d’une  ville  très  peuplée.  11  serait  facile  de 
multiplier  le  nombre  de  ces  facteurs.  Les  commissaires  de  ta  grande 
enquête  sur  l’infection  des  rivières  en  Angleterre  (W.  Th.  Denison, 
E.  Frankland  et  J.  Chalmers  Morton,  1870), ont  essayé  de  réunir  dans 
des  tableaux  les  principaux  faits  sanitaires  fournis  à  ce  point  de  vue 
par  24  villes  différentes  qu’ils  ont  divisées  en  quatre  classes. 

Dans  la  première  classe,  ils  ont  rangé  les  villes  telles  que  Liver- 
pool  situées  sur  un  vaste  estuaire  où  s’exerce  librement  l’action  de 
la  maréSj  et  les  villes  telles  que  Wallon,  où  il  n’y  a  pas  de  rivière  et 
qui  peuvent  par  conséquent  être  considérées  comme  absolument  à 
l’abri  de  l’influence  nuisible  dont  ils  cherchaient  à  déterminer  les 
effets. 

Dans  le  second  tableau  se  trouve  Preston  situé  à  l’extrémité  de 
l’estuaire,  où  une  grande  masse  d’eau  de  mer  vient  sa  mêler  aux 
eaux  d’une  rivière  remplie  d’impuretés,  Bolton,  Blackburn,  Oldham, 
villes  toutes  situées  à  la  partie  supérieure  du  cours  d’eau  qui  les 
traverse  et  qui  après  être  arrivé  pur  en  sort  souillé  par  les  égouts  de 
ces  villes,  de  sorte  que  l’influence  exercée  par  la  pollution  de  la 
rivière  ne  peut  pas  y  être  aussi  puissante  que  dans  des  villes  recevant 
des  eaux  déjà  souillées, 

Nous  voyons  dans  le  troisième  tableau,  Manchester,  Salford,  villes 
pleinement  soumises  à  l’influence,  quelle  qu’elle  soit  d’ailleurs,  d’une 
rivière  souillée  d’impuretés  et  où  les  résultats  de  cette  influence  s’ils 
existent  ne  sauraient  manquer  d’être  manifestes. 

Enfin  le  dernier  tableau  a  été  réservé  aux  villes  de  Warrington, 
Widnes  et  Runcorn,  afin  d’y  rechercher  l’influence  spéciale  exercée 
par  la  double  pollution  de  l’atmosphère  et  de  l’eau,  qui  caractérisé 
les  fabriques  de  produits  chimiques  et  d’alcali. 

Malgré  ces  distinctions  importantes  et  le  soin  que  les  auteurs  ont 
apporté  dans  leur  étude,  ils  n’ont  pu  formuler  aucune  conclusion 
absolue  ;  leurs  travaux  ont  établi  que,  ainsi  que  nous  le  disions  au 
début,  il  est  extrêmement  difficile,  sinon  à  peu  près  pimossible,  d’ap- 


208  REVUE  CRITIQUE. 

précior  isolément  l’action  d’uno  rivière  sur  la  santé  des  habitants 
riverains,  alors  que  toujours  des  inflnencos  morbifiques  beaucoup 
plus  puissantes  so  trouvent  en  présence. 


D’autre  part,  certaines  observations  paraissent  accuser  l’influence 
morbigène  de  la  pollution  de  la  Seino  par  les  eaux  d'égout,  mais  ces 
faits,  par  l’interprétation  que  l’on  en  peut  donner,  no  nous  semblent 
pas  contradictoires  des  conclusions  que  nous  venons  do  faire  connaî¬ 
tre.  Il  a  paru  également  ressortir  de  l’ensemble  des  témoignages  mé¬ 
dicaux  exposés  à  la  commission  d’enquête  de  l’assainissement  do  la 
Seine  que  parmi  les  localités  en  aval  de  Paris,  celles  qui  paraissent 
avoir  le  plus  à  souffrir  au  point  de  vue  de  la  salubrité  se  trouvent 
situées  sur  la  rive  concave,  c’est-à-dire  sur  la  rive  qui  est  surtout 
envasée  (Clichy,  Saint-Ouen,  Argenteuil,  Bezons). 

Ces  observations  nous  semblent  établir  davantage  l’action  des 
eaux  stagnantes  sur  la  santé  publique  qu’elles  ne  permettent  d’appré¬ 
cier  l’effet  môme  de  la  pollution  de  la  rivière.  D’un  autre  côté 
M.  Hérard  ayant  remarqué  que  lors  de  l’épidémie  de  choléra  de  1865- 
1866,  la  plupart  des  malades  amenés  dans  son  service  provenaient 
de  Montmartre,  apprit  que  ce  quartier  recevait  de  l’eau  de  Saint- 
Ouen  au-dessous  du  collecteur.  Ce  qui  ressort  de  cette  observation, 
c’est  que  le  germe  du  choléra  déposé  dans  les  eaux  d’égout  peut  être 
transmis  par  leur  intermédiaire.  Il  devient  en  effet  de  plus  on  plus 
établi  que  les  germes  de  plusieurs  maladies  sont  directement  Irans- 
portés  par  les  eaux  qui  reçoivent  les  déjections  des  malades  et  four¬ 
nissent  un  véhicule  des  plus  commodes  pour  la  transmission  do  la 
semence  pathologique. 

Snow  a,  il  y  a  déjà  longtemps,  réuni  un  grand  nombre  de  faits 
pour  établir  ce  mode  de  transmission  du  choléra  ;  il  a  donné  à  son 
opinion  un  caractère  de  précision  scientifique  remarquable.  On  avait 
prétendu  que,  dans  les  cas  de  mélange  de  la  matière  cholérique  à 
l’eau,  la  propagation  ne  se  faisait  pas  directement  par  l'absorption  de 
l’eau  corrompue,  mais  par  des  émanations  provenant  do  la  terre  im¬ 
prégnée  de  matières  putrides  et  altérée  par  le  séjour,  dans  le  sous- 
sol  des  bâtiments,  d’une  eau  corrompue.  Or,  Snow  a  montré  que  dans 
ces  cas  les  personnes  atteintes  n’élaient  pas  celles  du  voisinage, 
mais  bien  celles  qui  buvaient  l’eau.  Dans  Broad  Street,  ce  sont  les 
individus  faisant  usage  de  l’eau  d’un  certain  puits  recevant  les  infil¬ 
trations  do  l’égout  qui  devenaient  malades;  tout  le  voisinage  échap¬ 
pait  à  l’affection,  mais  un  passant  venaiHl  à  boire  cette  eau,  il  était 
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immédiatement  atteint  par  le  choléra.  Snow  a  même  cité  des  cas 
dans  lesquels,  transportée  à  upe  certaine  distance,  elle  aurait  com¬ 
muniqué  le  choléra  à  une  personne  qui  en  avait  bu.  C’est  ainsi  que 
l’histoire  des  puits  empoisonnés,  que  la  crédulité  et  l’ignorance  ont 
tant  exploitée,  se  trouve  démontrée  scientifiquement  à  un  point  de 
vue  différent.  Les  observations  que  nous  venons  de  faire  à  l’égard  du 
choléra  peuvent  être  applicables  à  la  fièvre  typhoïde  et  à  la  dysen- 
térie. 

Dans  les  exemples  que  nous  venons  de  citer,  l’eau  d’égout  ne 
paraît  être  nuisible  que  par  suite  d’un  vice  dans  la  construction  des 
égouts,  soit  parce  que  les  parois  étant  mal  obturées  laissent  filtrer 
l’eau  contaminée  qui  peut  ainsi  adultérer  la  nappe  souterraine  où  les 
puits  vont  s’aliinenter,  soit  parce  qu’ils  viennent  déboucher  dans  un 
fleuve  dans  un  point  en  aval  duquel  on  vient  puiser  l’eau  potable. 
Ce  sont  là  des  vices  de  construction  et  d’aménagement  qu’une  admi¬ 
nistration  soigneuse  évitera  facilement. 

C’en  est  assez  ce  me  semble  pour  prouver  combien  celte  question 
des  epux  d’égout  réclame  impérieusement  une  solution  pratique.  Un 
décret  du  Président  de  la  République,  en  date  du  4  septembre  1878,  a 
organisé  une  grande  commission  supérieure  pour  l’aménagement  des 
eaux  en  France.  L’un  des  principaux  objets  de  sa  mission  était  la 
récherche  des  moyens  à  adopter  pour  l’utilisation  des  eaux.^’égout 
des  villes,  au  profit  de  l’agriculture. 

Depuis  près  de  deux  siècles,  ces  eaux  sont  utilisées  pour  l'irrigation 
de  prairies  aux  portes  de  la  ville  d'Edimbourg. 

Dans  la  plupart  des  villes  d’Angleterre  tous  les  systèmes  d’épura¬ 
tion  ont  été  employés  avec  dés  succès  divers.  L’Italie  a  obtenu  près 
de  Milan  des  résultats  très  remarquables  par  l’irrigation.  Un  certain 
nombre  de  villes,  en  Allemagne,  en  Belgique,  en  Suisse,  en  Hollande, 
et  quelques-unes  én  France,  épurent  les  eaux  de  leurs  égouts  ou 
cherchent  à  le  faire. 

On  possède  donc  aujourd’hui  des  données  suffisantes  pour  déter¬ 
miner  la  meilleure  solution  du  problème.  Les  nombreux  procédés 
d’épuratiort  rentrent  dans  les  trois  systèmes  suivants  : 

1“  Epuration  mécanique. 

2°  Epuration  chimique. 

S"  Epuration  par  le  sol. 

Enfin  un  système  mixte  consisterait  à  débarrasser  d’abord  méca¬ 
niquement  les  eaux  d’égout  des  matières  lourdes  et  peu  fertilisantes 
qu’elles  contiennent  avant  de  les  livrer  à  l’agriculture. 

T.  145. 
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i“  Les  procédés  mécaniques  comprennent  le  simple  dépôt  des  ma¬ 
tières  solides  dans  des  bassins  {subsidence  dos  Anglais).  Aucun  de  ces 
procédés  n’assure  une  véritable  épuration. 

On  débarrasse  ainsi  les  eaux  de  la  silice  et  des  autres  matières 
solides  minérales  qu’elles  charrient  ainsi  que  d’une  portion  considé¬ 
rable  des  matières  organiques  qui  ne  sont  point  à  l’état  de  solution. 
Mais  ce  procédé  présente  un  double  inconvénient,  d’abord  le  liquide 
qui  s’écoule  des  bassins  collecteurs  est  encore  chargé  de  matières 
organiques  fermentescibles  et  putrides  en  dissolution.  Si  donc  on  le 
verse  dans  les  rivières,  il  y  deviendra  une  source  d’infection  très 
considérable;  d’un  autre  côté  la  formation  de  bassins  aussi  étendus 
que  ceux  que  nécessiterait  l’épuration  d’une  rivière  infectée  par  une 
grande  capitale,  donnerait  lieu  à  un  foyer  de  maladies  épidémiques 
qui  pourrait  exercer  l’influence  la  plus  fâcheuse  sur  la  santé  de  la 
population  environnante. 

Pour  les  villes  comme  Paris  et  Londres  il  s’agit  de  400  à  500  mè¬ 
tres  cubes  de  dépôts  par  jour.  Leur  extraction,  leur  manutention, 
leur  transport,  leur  déchargement  constitueraient  autant  d’opéra¬ 
tions  coûteuses  et  dangereuses. 

Aussi  toutes  les  commissions  d’enquête,  françaises  ou  anglaises, 
ont-elles  énergiquement  condamné  ces  procédés;  les  applications  qui 
ont  été  faites  â  Reims,  Birmingham,  Blackburn,  Newcastle,  Unter- 
Lime,  etc.,  ont  toutes  démontré  l’imperfection,  la  cherté  et  le  danger 
du  système. 

M.  Lauth  a  proposé  récemment  un  autre  procédé  mécanique. 
D’après  lui,  lorsqu’on  fait  barboter  de  l’air  dans  de  l’eau  d’égout,  de 
façon  à  la  saturer  d’air  aussi  complètement  que. possible,  cette  eau 
subit  une  transformation  chimique  qui  la  rend  imputrescible,  et  l’on 
peut  constater  au  microscope  que  dans  l’eau  ainsi  aérée  la  vie  est 
des  plus  actives.  Des  infusoires  en  quantité  considérable,  des  monades, 
des  bactéries  s’y  développent,  concurremment  avec  des  algues  de 
diverses  espèces,  tandis  que  l’eau  d’égout  qui  n’a  pas  été  ainsi  traitée 
devient  promptement  noire  et  infecte  et  que  les  végétaux  et  les  ani¬ 
maux  y  meurent  ou  disparaissent. 

M.  Lauth  reconnaît  bien  que  l’eau  d’égout  ainsi  aérée  n’est  pas  pure 
et  qu’elle  contient  en  dissolution  de  ra2ote  en  forte  proportion, 
mais  elle  est  d’une  pureté  relative  assez  grande  et  l’on  peut  se  de¬ 
mander  si  ce  résultat  n’est  pas  suffisant.  Cependant  les  expériences 
faites  sur  des  eaux  aérées,  d’après  les  données  de  M.  Lauth,  ont  per- 


REVUE  CRITIQUE.  211 

mis  de  constater  qu’aprcs  l’opération  les  eaux  contenaient  encore 
27  grammes  d’azote  soluble  par  mètre  cube. 

Or  les  règlements  anglais  sur  la  matière  déclarent  impures  les 
eaux  contenant  plus  de  3  grammes  d’azote  par  mètre  cube.  Il  fau¬ 
drait  en  outre  des  bassins,  des  canaux  ou  des  réservoirs  de  dimen¬ 
sion  colossale  puisque  les  égouts  de  Paris  y  verseraient  plus  de 
260,000  mètres  cubes  d’eau  par  vingt-quatre  heures.  La  question  de 
l’enlèvement  des  dépôts  se  représente  ici  avec  tous  ses  inconvé¬ 
nients  . 

2o  Épuration  chimique  :  Les  procédés  chimiques  sont  extrême¬ 
ment  nombreux  ;  ils  ont  pour  but  de  précipiter  les  matières  organi¬ 
ques  dissoutes,  ce  qui  permet  au  moins  théoriquement  de  laisser 
écouler  les  eaux  sur  la  voie  publique  tandis  que  le  précipité  recueilli 
au  fond  des  bassins  est  employé  comme  engrais. 

Un  chimiste  français,  dé  Boissieu,  avait  proposé  en  1762  de  pu¬ 
rifier  les  eaux  d’égout  par  un  mélange  d’acétate  de  plomb  et  de  sul¬ 
fate  de  fer  ;  telle  est  la  première  application  du  système  qui  nous 
occupe  en  ce  moment. 

Les  principaux  réactifs  chimiques  qu’on  emploie  aujourd’hui  sont  ; 
le  sulfate  d’alumine  plus  ou  moins  impur,  la  chaux  vive,  l’hypo- 
chlorite  de  chaux,  le  phosphate  de  chaux,  les  sels  de  magnésie,  le 
charbon  sous  une  multitude  de  formes;  enfin,  l’un  des  procédés  les 
plus  usités  en  Angleterre  est  celui  qu’on  connaît  sous  le  nom  de 
méthode  ABC,  qui  consiste  à  employer  un  mélange  d’alun,  de 
sang,  de  charbon,  et  d’argile  (en  anglais,  alum,  blood,  charcoal,  clay). 
Ces  divers  procédés  auxquels  on  pourrait  en  ajouter  d’autres  ont 
pour  effet  de  précipiter  très  rapidement  les  matières  organiques  que 
renferment  les  eaux  d’égout.  Le  liquide  à  purifier  est  versé  dans  des 
réservoirs  où  il  reçoit  les  mélanges  chimiques  qui  doivent  agir  sur 
•lui.  Le  tout  est  agité  à  l’aide  d’une  turbine.  On  laisse  reposer  et,  le 
précipité  s’ôtant  formé,  les  eaux  clarifiées  s’écoulent  et  on  recueille 
le  précipité  qui  peut  servir  d’engrais. 

Le  meilleur  de  tous  les  réactifs  paraît  êti’e  le  sulfate  d’alumine  qui 
se  décompose  en  présence  de  l’alcalinité  des  eaux  d’égout  et  aban¬ 
donne  de  l’alumine  à  l’état  gélatineux.  Il  en  résulte  une  sorte  de  col¬ 
lage,  mais  c’est  là  bien  plus  un  procédé  de  clarification  qu’un  moyen 
d’épuration.  Les  commissions  de  la  ville  de  Paris  ont  établi  on  effet 
que  l’eau  contenait  encore  les  deux  tiers  de  l’azote  total  et  le  tiers 
des  matières  volatiles  et  combustibles  qui  sont  en  grande  partie 


212  REVUE  CRITIQUE. 

organiques.  Les  reproches  que  l’on  peut  faire  au  sulfate  d'alumine 
s’adressent  avec  bien  plus  de  force  encore  aux  autres  réactifs.  Fran- 
kland,  dans  la  grande  enquête  qu’il  a  poursuivie  en  Angleterre,  est 
arrivé  au  même  résultat;  aussi  les  moyens  chimiques  sont  de  moins 
en  moins  employés  en  Angleterre  et  l’on  peut  prévoir  le  moment  où 
ils  seront  complètement  abandonnés.  L’engrais  qu’on  obtient  par  ces 
procédés  est  trop  pauvre  pour  pouvoir  être  transporté  au  loin  à 
grands  frais  et  l’on  ne  trouverait  que  difficilement  à  l’employer  dans 
le  voisinage  des  villes  puisque  celles-ci  fournissent  en  abondance 
autour  d'elles  le  fumier,  la  gadoue  et  autres  matières  plus  riches  que 
les  résidus  des  eaux  d’égout.  On  ne  saurait  d’autre  part  comment  se 
débarrasser  à  Paris  d’un  produit  sans  valeur  agricole,  qui,  pour 
cette  ville,  ne  représenterait  pas  moins  de  500 mètres  cubes  par  jour. 
Enfin  les  procédés  chimiques  coûtent  beaucoup  plus  cher  que  les 
autres  systèmes  et  ils  négligent  entièrement  la  question  de  l'utilisa¬ 
tion  des  eaux  d’égout.  Il  est  donc  évident  que  ce  n’est  point  encore 
là  qu’il  faut  chercher  la  solutiom  du  problème,  on  croit  l’avoir 
trouvée  dans  l’action  du  sol.  Nous  allons  examiner  ce  dernier 
point. 

3“  Épuration  par  le  sol  ;  Les  eaux  d’égout  distribuées  par  l’irriga¬ 
tion  sur  un  sol  perméable  abandonnent  leurs  principes  fermentes¬ 
cibles  aux  couches  qu’elles  traversent  et  deviennent  ainsi  l’un  des 
engrais  les  plus  puissants.  Le  sol  est  en  effet  l’épurateur  le  plus 
parfait  des  eaux  chargées  de  matières  organiques.  Cette  propriété 
ressort  de  l’examen  des  faits  que  la  nature  nous  permet  d’observer 
tous  les  jours.  Les  eaux  de  source  le  plus  souvent  si  pures  et  si  lim¬ 
pides  proviennent  d’eaux  superficielles  souillées  par  des  matières 
végétales  et  animales. 

Si  des  eaux  impures  chargées  à  la  fois  de  matières  suspendues 
et  de  matières  dissoutes  sont  distribuées  à  la  surface  d’un  ter¬ 
rain  perméable,  la  couche  superficielle  joue  le  rôle  de  filtre  et  sépare 
du  liquide  toutes  les  matières  qui  s’y  trouvent  suspendues,  üne  expé¬ 
rience  fort  simple  dont  j’ai  été  témoin  au  bureau  du  service  muni¬ 
cipal  à  Glichy  suffit  pour  le  démontrer.  On  remplit  une  grande  caisse 
de  2  mètres  de  hauteur,  ou  même  un  simple  vase  en  verre  de  50  cen¬ 
timètres,  de  terre  et  de  sable  caillouteux,  empruntés  à  la  plaine  de 
Gennevil tiers;  on  y  verse  des  eaux  d’égout  extrêmement  chargées,  et 
l’on  constate  que  la  filtration  à  travers  ce  sol  artificiel  suffit  pour  les 
clarifier  pendant  des  mois  entiers.  Des  phénomènes  analogues  se 


REVUE  CRITIQUE.  213 

passent  en  grand  sur  certains  terrains  bien  connus  des  géologues. 
Voici  d’ailleurs  comment  les  choses  se  passent. 

Quand  des  eaux  impures,  celle  des  égouts  par  exemple,  sont  ver¬ 
sées  sur  un  sol  meuble,  les  matières  insolubles  sont  d’abord  arrêtées 
à  la  surface  comme  par  un  filtre.  Quelques  particules  assez  ténues 
pour  franchir  ce  premier  obstacle  sont  bientôt  fixées  un  peu  plus 
bas.  Tel  est  le  premier  effet  produit.  C’est  un  simple  filtrage  méca¬ 
nique.  L’eau  débarrassée  des  matières  insolubles  descend  plus  avant. 
Le  sol  s’en  imbibe,  chaque  particule  de  terre  s’enveloppe  d’une 
couche  liquide  extrêmement  mince  ;  ainsi  divisée,  l’eau  présente  à 
l’air  confiné  dans  le  sol  une  surface  énorme;  alors  s’opère  le  second 
effet  de  l’irrigation  :  la  combustion  de  la  matière  organique,  dis¬ 
soute  dans  l’eau  d’égout.  On  dit  que  le  feu  purifie  tout,  et  en  effet,  il 
n’y  a  pas  de  matière  organique  si  impure,  si  malsaine  que  le  feu  ne 
transforme,  avec  le  concours  de  l’oxygène  de  l’air,  en  acide  carbo¬ 
nique,  eau  et  azote,  composés  minéraux  absolument  inoffensifs.  Or, 
il  se  passe  dans  l’intérieur  du  sol  un  phénomène  du  même  ordre,  non 
plus  violent  et  visible  comme  le  feu,  mais  lent  et  latent;  ce  n’en  est 
pas  moins  une  combustion,  qui  réduit  toute  impureté  en  acide  car¬ 
bonique,  eau  et  azote,  il  lui  arrive  même  d’être  plus  parfaite  que  la 
combustion  vive  et  d’oxyder,  de  brûler  l’azote,  ce  que  le  feu  ne  sait 
pas  faire.  L’azote  est  en  effet  beaucoup  moins  combustible  que  le  car¬ 
bone  et  l’hydrogène,  c’est-à-dire  qu’il  se  combine  beaucoup  plus  diffi¬ 
cilement  que  ces  corps  avec  l’oxygène  ;  c’est  pourquoi  la  transforma¬ 
tion  de  l’azote  organique  en  acide  nitrique  est  le  signe  d’une 
combustion  parfaite  dans  le  sol.  Quant  aux  matières  insolubles  rete¬ 
nues  à  la  surface,  elles  n’échappent  pas  davantage  à  la  combustion 
lente,  surtout  quand  un  labour  les  a  incorporées  dans  le^sol.  Tout  ce 
qu’il  en  reste  est  un  sable  extrêmement  fin,  qui  comptera  désormais 
parmi  les  éléments  minéraux  de  la  terre. 

On  associe  souvent  le  sol  et  les  plantes  comme  agents  épurateurs  ; 
il  y  a  là  une  confusion;  le  sol  nu,  sans  végétation,  suffît  pour  une 
purification  parfaite;  s’il  lui  fallait  le  concours  des  plantes,  com¬ 
ment  se  ferait  l’épuration  pendant  l’hiver  ou  pendant  l'été,  entre 
deux  cultures  consécutives?  L’expression,  épuration  par  les  plantes, 
emporte  l’idée  qu’elles  absorbent  par  elles-mêmes  pour  vivre  une 
partie  des  impuretés  organiques  des  eaux.  Or,  rien  n’autorise  une 
hypothèse  semblable;  il  est  parfaitement  établi  que  les  plantes  vi- 
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vent  des  composés  minéraux  :  acide  carbonique,  eau,  ammoniaque, 
acide  nitrique,  phosphates,  etc.  ;  elles  organisent  la  matière  minérale; 
quant  aux  substances  organiques  contenues  dans  les  eaux,  elles  sont 
généralement  très  peu  diffusibles  à  travers  les  membranes  qui 
revêtent  les  organes  d’absorption  des  racines  et  il  est  très  rationnel 
de  penser  que  leur  rôle  comme  aliment  direct  est  très  réduit.  Les 
plantes  ne  les  absorbent  pas  en  quantité  notable;  elles  concourent 
cependant  à  l’épuration,  mais  d’une  autre  manière  :  par  l’évapora¬ 
tion,  elles  dépensent  une  partie  de  l’eau  versée  sur  le  sol  et  servent 
ainsi  à  l’évacuation  des  liquides  ;  elles  laissent  dans  le  sol  et  à  sa 
surface  des  restes  de  leur  végétation,  qui  serviront  à  entretenir,  à 
augmenter  la  provision  de  terreau;  elles  consomment  enfin  une  partie 
de  l’ammoniaque  ou  de  l’acide  nitrique  qui  en  dérive  et  en  décharge 
d’autant  les  eaux  épurées. 

Il  s'agit  maintenant  de  préciser  lés  conditions  à  remplir  pour  une 
bonne  épuration;  l’opération  comprend  deux  mouvements,  celui  de 
l’eau  et  celui  de  l’air.  Le  mouvement  de  l’eau  se  décompose  en  trois  temps: 
la  distribution  des  eaux  impures  à  la  surface;  la  filtration  à  travers 
le  sol  épurateur;  l’évacuation  des  eaux  épurées,  c’est-à-dire  l’arrivée, 
le  travail,  le  départ. 

Le  mouvement  de  l’air  consiste  en  échange  entre  le  sol  et  l’atmo¬ 
sphère  ayant  pour  effet  de  renouveler  constamment  la  provision 
d’oxygène  dans  le  sol,  à  mesure  qu’elle  est  consommée  par  la  com¬ 
bustion  des  impuretés  de  l’eau.  11  existe  des  rapports  évidents  et  des 
dépendances  forcées  entre  ces  divers  mouvements  et  le  mouvement 
épurateur  du  sol.  L’aération  et  la  circulation  de  l’eau  sont  comme 
des  pourvoyeurs  de  l’épuration  lui  apportant,  l’un,  le  gaz  comburant, 
l’autre,  la  matière  combustible,  dans  les  proportions  voulues.  Or,  le 
pouvoir  épurateur  de  sol,  ou  en  d’autres  termes  la  quantité  d’impu¬ 
retés  qu’il  peut  brûler  dans  un  temps  donné  lui  appartient  en  propre  ; 
on  ne  le  change  pas,  on  le  prend  tel  qu’il  est,  mais  il  est  possible  de 
le  mesurer  et  par  conséquent  de  régler  l’apport  des  impuretés  qu’il 
doit  consumer,  comme  on  règle  l’apport  dubois  dans  un  foyer  quand 
on  sait  combien  celui-ci  en  peut  brûler. 

Sans  être  maître  de  l’aération,  on  peut  beaucoup  sur  elle,  on  la 
favorise  en  ameublissant  le  sol  par  des  labours  profonds,  on  l’excite 
par  le  drainage,  on  peut  lui  nuire  par  l’excès  de  l’irrigation,  maison 
ne  connaît  pas  sa  mesure  exacte.  On  n’a  aucune  idée  des  quantités 
d’air  qui  circulent  entre  la  terre  et  l’atmosphère.  Les  mouvements  de 
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l’eau  sont  entièrement  à  la  disposition  de  l’homme;  il  en  règle  la 
distribution  et  même  l’évacuation  avec  une  complète  liberté.  On  doit 
donc  entretenir  le  plus  possible  l’aération  du  sol,  distribuer  l’eau  ré-^ 
guliôrement,  c’est-à-dire  en  même  quantité  et  à  des  intervalles  de 
temps  égaux,  de  manière  que  sa  descente  à  travers  le  sol  dure  au 
moins  le  temps  voulu  pour  son  épuration,  prendre  quand  cela  est 
nécessaire  des  dispositions  pour  l’évacuation  de  l’eau. 

Les  Anglais  nous  ont  devancé  dans  l’étude  de  ces  questions.  A 
Londres,  jusqu’en  1852,  le  système  des  égouts  était  tel,  qu’à  marée 
haute,  l’eau  chargée  d’immondices  remontait  jusque  dans  les  rues  ot 
venait  quelquefois  inonder  les  caves  des  maisons.  C’est  en  présence 
d’inondations  de  ce  genre  que  le  Parlement  fut  obligé  un  jour  de  sus¬ 
pendre  ses  séances.  Forster  conçut  alors  un  plan  d’assainissement, 
dans  lequel  l’eau  pure  arrivait  à  la  ville,  les  immondices  étaient  en¬ 
traînées  à  travers  des  égouts  subdivisés  à  l’intîni,  jusqu’au  collecteur 
qui  les  rejette  dans  la  Tamise  à  30  milles  au-dessous  de  Londres, 
environ  40  kilomètres.  On  cherchait  à  débarrasser  la  Tamise  des  eaux 
d’égout  en  profitant  do  l’action  du  flux  et  du  reflux  de  la  mer  qui  se 
fait  sentir  jusqu’au  delà  de  Londres.  D’après  ce  système,  les  eaux 
d’égout  sont  amenées  par  les  collecteurs  dans  des  bassins  assez 
vastes  pour  recevoir  toute  l’eau  qui  arrive  entre  deux  marées.  Ges 
bassins,  qui  se  remplissent  pendant  les  cinq  heures  de  l’ascension  dn 
flot,  se  vident  dans  le  fleuve  au  moment  où  le  flot  descend.  On  espé¬ 
rait  que  les  eaux  contaminées  des  égouts  seraient  entraînées  à  la 
mer  par  l’action  énergique  du  jusant  et  qu’elles  ne  seraient  pas  ra¬ 
menées  à  Londres  par  le  flot. 

Ges  prévisions  ne  se  sont  pas  réalisées.  Les  parties  basses  de  Londres 
souffrent  encore  aujourd’hui  des  exhalaisons  fétides  de  la  Tamise  et 
il  faut  en  revenir  aux  procédés  d’épuration  par  les  irrigations. 

Des  expériences  très  concluantes  eurent  lieu  sur  plusieurs  points 
différents;  à  Edimbourg  100  hectares  de  prairies  reçoivent  depuis 
plus  d’un  siècle  le  sewage  sous  un  volume  de  60,000  mètres  cubes  à 
l’hectare.  Soixante-quatre  autres  villes  anglaises  ont  successivement 
suivi  l’impulsion  donnée  par  Edimbourg,  nous  citerons  Groydon  et 
Rugby;  l’une  des  expériences  les  plus  célèbres  et  les  plus  complètes 
est  celle  qui  a  été  tentée  dans  l’établissement  de  Lodge-Parm  par  la 
compagnie  concessionnaire  des  eaux  d’égout  de  la  rive  nord  de 
Londres. 
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La  détermination  du  pouvoir  épurateur  d’un  sol,  par  le  pro¬ 
cédé  de  M.  Frankland,  a  permis  à  des  praticiens  anglais  de  calculer 
la  surface  qu’ils  devaient  consacrer  à  l'épuration  d’un  volume  d’eau 
d’égout  produit  journellement  par  une  ville. 

Quand  on  transporte  ainsi  dans  la  pratique  un  résultat  acquis 
dans  le  laboratoire,  il  faut  toujours  se  rappeler  que  l’application  en 
grand  ne  saurait  réaliser  les  conditions  de  régularité  dans  les  inter¬ 
mittences  des  arrosages  et  dans  les  doses  qu’il  est  facile  d’observer 
dans  l’expérience  en  petit.  Les  doses  maxima  déterminées  dans  le 
laboratoire  doivent  donc  subir  une  réduction.  Néanmoins,  en  faisant 
une  part  très  large  aux  imperfections  inévitables  de  la  pratique,  on 
est  arrivé  en  Angleterre  à  faire  épurer  sur  des  surfaces  limitées  des 
quantités  considérables  d’eaux  d’égout  s’élevant  jusqu’à  200,000  mè¬ 
tres  cubes  par  an  et  par  hectare. 

L'application  la  plus  connue  du  procédé  d’épuration  par  filtrage 
à  travers  le  sol  est  celle  qui  a  été  faite  par  M.  Bailey  Denton,  à 
Merthyr-Tydfil  en  1870,  et  dont  les  résultats  ont  été  vérifiés  par 
MM.  Frankland  et  Morton.  L’irrigation  est  pratiquée  à  raison  de 
180,000  à  240,000  mètres  cubes  par  hectare  et  par  an. 


Eu  Italie,  même  tendances  et  mêmes  résultats;  à  Milan,  l’irriga¬ 
tion  des  Marcittes  par  les  eaux  noires  sortant  de  la  ville  a  depuis 
longtemps  parfaitement  réussi.  A  Novare  le  même  procédé  est  ap¬ 
pliqué  aux  eaux  d’égout  ;  la  ville  de  Florence  étudie  en  ce  moment 
l’emploi  de  ce  système  sur  les  prairies  voisines  des  cascines;  c’est 
dans  le  même  ordre  d’idées  qu’a  été  conçu  un  projet  pour  Buda- 
Pesth;  en  Allemagne,  la  ville  de  Dantzick  est  entrée  dans  la  même 
voie  ;  enfin  Bruxelles  et  Berlin  viennent  également  d’adopter  ce  sys¬ 
tème.  A  Bruxelles,  on  a  procédé  au  moyen  d’égoUts  collecteurs  à  la 
petite  rivière  de  Senne.  A  Berlin,  la  situation  de  la  ville  rend  l’éva¬ 
cuation  des  eaux  très  difficile  :  un  réseau  de  drains  étroits  et  placés 
près  de  la  surface  du  sol  recueille  les  liquides  impurs  provenant  des 
maisons  et  les  déverse  dans  un  premier  collecteur.  Des  machines 
élôvatoires  les  envoient  de  ce  premier  égout  dans  un  second,  puis 
dans  un  troisième,  et  c’est  de  là  qu’une  nouvelle  force  motrice  les 
élève  pour  les  diriger  sur  des  terrains  domaniaux  situés  à  quel¬ 
ques  kilomètres  de  Berlin. 

Pour  nous  rapprocher  de  Paris,  nous  citerons  les  expériences  fort 
concluantes  qui  ont  été  faites  dans  la  plaine  de  Gennevilliers;  les 
terrains  de  cette  plaine  constituent,  comme  le  dit  M.  Durand  Claye, 


REVOE  critique.  ^17 

un  immense  filtre  éminemment  propre  à  absorber  et  à  purifier  les 
eaux  impures. 

Les  expériences  faites  par  les  ingénieurs  de  la  Ville,  d’après  la  mé¬ 
thode  de  Frankland  à  l’usine  de  Glichy,  montrent  qu’un  hectare  du  sol 
do  Gennevilliers  ou  des  terrains  analogues  qui  se  trouvent  dans  les 
diverses  boucles  de  la  Seine  peut  épurer  complètement  57,000  mètres 
cubes  d’eau,  mais  ce  chiffre  n’est  point  une  limite  supérieure;  d’autre 
part,  les  expériences  de  M.  Frankland  assignent  même  au  sol  graveleux 
un  pouvoir  épurateur  beaucoup  plus  élevé.  Aussi  là  commission  d’en¬ 
quête  de  1876  a-t-elle  nettement  admis  que  le  sol  de  Gennevilliers  et 
les  terrains  analogues  pris  sous  une  épaisseur  utile  de  2  mètres 
pouvaient  épurer  50,000  mètres  cubes  d’eau  des  égouts  de  Paris  par 
hectare  et  par  an,  pourvu,  bien  entendu,  que  toutes  les  conditions 
d’intermittence  rapprochées  et  régulières,  et  d’évacuation  des  eaux 
soient  remplies. 

Jusqu’ici  nous  ne  nous' sommes  occupés  que  de  la  question  d’épu¬ 
ration  des  eaux  d’égout,  mais  si  l’on  voulait  utiliser,  il  faudrait  se 
rappeler  que  les  collecteurs  versent  par  an  5  millions  et  demi  de  kilo¬ 
grammes  d’azote,  valant  de  13  à  14  millions  de  francs  et  équivalant 
à  1,200  millions  de  kilogrammes  du  meilleur  fumier  de  ferme.  Avec 
une  telle  quantité  d’engrais  on  pourrait  facilement  fumer  40,000  à 
60,000  hectares  de  terre. 

Pour  utiliser  les  eaux  d’égout,  il  faut  irriguer,  et  pour  les  épurer, 
il  faut  encore  irriguer.  Les  deux  questions  d'utilisation  et  d'épus'a- 
tion  semblent  a  priori  devoir  être  résolues  par  les  mêmes  procédés. 
Toutefois  leur  solution  diffère  en  un  point  essentiel,  c’est  que  l’une 
exige  dix  à  vingt  fois  plus  de  superficie  que  l’autre.  Les  agriculteurs 
savent  maintenant  que  la  restitution  est  la  condition  d’une  produc¬ 
tion  indéfinie.  La  loi  naturelle  veut  que  les  principes  fertilisants 
contenus  dans  les  débris  des  êtres  organisés  retournent  aux  champs 
d’où  ils  sont  sortis.  Ceux  que  renferment  les  eaux  d’égout  doivent 
donc  être  restitués  au  sol  par  l’irrigation  ;  par  leur  quantité  et  leur 
valeur  ils  méritent  qu’on  en  tienne  compte.  Toutefois,  l’épuration  est 
une  charge  municipale,  tandis  que  les  dépenses  de  l’utilisation  doi¬ 
vent  incomber  à  ceux  qui  feront  usage  des  eaux,  sauf  à  les  encou¬ 
rager  au  début,  jusqu’à  ce  que  l’expérience  leur  ait  démontré  les 
avantages  qu’ils  pourront  retirer  de  ce  mode  d’irrigation. 

.  .  Les  expériences  faites  à  Montsouris  par  M.  Marié-Davy  ont  dé- 
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montré  que  contrairement  aux  idées  aujourd’hui  acceptées,  une  irri¬ 
gation  sagement  dirigée  contribuait  au  développement  des  céréales, 
surtout  lorsque  l'arrosage  est  fait  avec  des  eaux  contenant  des  ma¬ 
tières  fertilisantes. 

Il  résulte  également  d’études  très  intéressantes  que  poursuit 
M.  Marié-Davy,  dans  le  champ  des  expériences  de  la  Ville,  à  Genne- 
villiers,  que,  lorsque  la  quantité  d’eau  déversée  à  la  surface  des 
terres  de  cette  localité  ne  dépasse  pas  20,000  mètres  par  hectare  et 
par  an,  soit  8  mètres  cubes  par  hectare  et  par  jour,  ou  0,0055  par 
mètre,  toute  cette  eau  est  absorbée  par  le  sol.  Il  n’en  arrive  pas  une 
goutte  dans  la  nappe  souterraine. 

Dans  la  période  de  dix  jours  correspondant  à  la  durée  maxima 
des  crues,  il  n’arrivera  donc  dans  la  nappe  qu’une  couche  d’eau  d’une 
épaisseur  inférieure  à  10  centimètres  :  quantité  insignifiante  et  qui 
ne  saurait  avoir  d’influence  sur  la  surélévation  de  la  nappe  souter¬ 
raine.  Les  plaintes  qui  se  sont  élevées  au  sujet  des  irrigations  de 
Gennevilliers  nous  paraissent  peu  fondées,  et  d’ailleurs  le  principe 
étant  démontré  tout  se  réduit  à  une  question  de  proportion. 

Déjà  l’on  songe  à  étendre  à  la  forêt  domaniale  de  Saint-Germain 
les  travaux  entrepris  à  Gennevilliers,  et  pour  peu  qu’une  sage  admi¬ 
nistration  préside  au  développement  de  ces  travaux,  ce  qui  ne  peut 
être  mis  en  doute,  les  terrains  qui  environnent  Paris  pourront  servir 
à  désinfecter  la  Seine  au  grand  profit  de  l’agriculture. 

Cependant  on  a  accusé  le  système  des  irrigations  de  provoquer 
des  maladies  infectieuses,  des  dysentéries,  des  fièvres  intermittentes, 
on  l’a  même  accusé  de  favoriser  la  production  des  entozoaires.  Sans 
doute  certaines  maladies  infectieuses  telles  que  vie  choléra,  la  fièvre 
typhoïde,  le  typhus,  etc.,  etc.,  peuvent  se  transmettre  par  les  déjec¬ 
tions  alvines  et  par  suite  par  l’eau  que  renferment  ces  déjections  ; 
mais  ces  contages,  ces  espèces  de  ferments  animés  n’ont  qu’une 
existence  éphémère;  leur  quantité  n’est  pas  indifférente  dans  la 
génération  des  accidents  morbides.  Leur  proportion  dans  l’atmo¬ 
sphère  autour  du  point  d’évacuation  diminue  avec  une  très  grande 
rapidité  et  il  arrive  bientôt  un  moment  où  la  masse  est  trop  faible, 
le  miasme  trop  raréfié  pour  donner  lieu  à  des  effets  spécifiques.  L’ex¬ 
périence  d’ailleurs  a  confirmé  ces  appréciations  ;  et  bien  que  les  eaux 
d’égout  reçoivent  les  déjections  d’un  certain  nombre  do  malades 
atteints  de  fièvres  typhoïdes,  on  n’a  pas  observé  un  plus  grand 
nombre  de  ces  maladies  à  Gennevilliers  depuis  le  moment  desirriga- 
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tiens.  Il  en  est  de  même  delà  dysentérie.  Tout  le  bruit  qui  s’est  fait 
autour  des  fièvres  intermittentes  a  à  peu  près  aujourd’hui  disparu; 
s’il  se  fût  agi  exclusivement  de  la  question  sanitaire,  nour  n’eussions 
pas  eu  à  ce  sujet  autant  de  mémoires  à  consulter  ;  des  intérêts  ont  été 
lésés.  Joignez  à  cela  les  effets  de  la  routine,  les  opinions  préconçues 
et  on  s’expliquera  l’agitation  produite  par  cette  affaire  qui  envahit 
même  l’enceinte  législative.  J’ai  réfuté  ailleurs  ces  accusations  et  au 
sujet  des  fièvres  intermittentes  et  au  sujet  des  entozoaires.  Je  n’y 
reviendrai  donc  pas. 

D’ailleurs  les  expériences  faites  en  Angleterre,  les  résultats  de  l’en¬ 
quête  instituée  pour  les  bassins  de  la  Mersey  et  de  la  Ribbleparles 
commissaires  royaux  au  nombre  desquels  était  Frankland  avaient 
permis  d’arriver  aux  mêmes  conclusions.  Les  enquêtes  faites  à 
Edimbourg,  à  Croydon,  à  Norwood  et  à  Barking,  où  les  irrigations 
ont  été  prodiguées  assez  longtemps,  ont  établi  que  nulle  part  on  ne 
constate  d’affection  palustre,  et  cependant  près  d’Edimbourg  les  ir¬ 
rigations  ont  été  pratiquées  avec  assez  de  négligence  pour  permettre 
â  tous  les  inconvénients  de  ce  système  de  se  développer  librement. 
Il  n’a  pas  été  constaté  que  les  maladies  eussent  une  fréquence  parti¬ 
culière  à  la  ferme  de  Craigentinny  ou  dans  son  voisinage. 

A  Norwood,  dit  le  D'  Creswell,  un  grand  nombre  de  mes  clients 
habitent  des  maisons  qui  ne  sont  qu’à  150  yards  (137  mètres)  .des 
champs  d’irrigation.  Il  y  a  entre  autres  une  grande  école  de  filles 
comptant  plus  de  30  personnes.  Il  n’y  a  pas  eu  dans  cette  école  un 
seul  cas  de  maladie  qui  puisse  être  attribué  aux  irrigations. 
Le  D'^  Garpenter  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions;  si  l’on  visite  Bed- 
dington,  on  peut  voir  plusieurs. maisons  de  campagne  occupées  de¬ 
puis  quelques  années  qui  ont  devant  elles  des  champs  irrigués,  sans 
que  jamais  il  y  ait  eu  de  maladies  dues  aux  exhalaisons.  A  Norwood 
la  population  est  plus  nombreuse  et  plus  voisine  des  champs  d’irriga¬ 
tion,  et  cependant  il  résulte  des  tables  duD’’  Westall  que  la  mortalité 
a  diminué.  «  Je  ne  prétends  pas  affirmer,  dit  Garpenter,  que  cette 
décroissance  de  la  mortalité  à  Norwood  soit  due  à  la  création  des 
prairies  à  irrigation,  et  je  ne  m’attends  pas  à  voir  le  chiffre  de  la 
mortalité  rester  aussi  bas,  mais  je  soutiens  que  si  les  fermes  où  l’on 
emploie  l’engrais  liquide  produisaient  des  miasmes,  la  mortalité 
aurait  augmenté  après  la  création  et  que  les  maladies  dues  à  ces 
miasmes  auraient  été  plus  fréquentes  qu’aupar'avant.  Ôr  c’est  le 
contraire  qui  est  arrivé.  » 

Nous  avons  tenu  à  donner  toutes  ces  citations  pour  montrer  qu’en 
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Angleterre  le  système  des  irrigations  n’est  pas  accusé  de  provoquer 
des  fièvres  intermittentes. 

IV.  Procédés  mécaniques  et  irrigations  simultanées.  —  Il  nous  reste 
à  parler  d’un  système  mixte  consistant  à  débarrasser  les  eaux  d’égout, 
par  des  dépôts  ou  une  filtration,  avant  de  les  employer  à  l’irriga¬ 
tion.  Ce  procédé  ne  semble  avoir  aucun  avantage.  La  filtration  préa¬ 
lable  des  matières  solides,  légères,  entraînées  par  les  eaux  dans  les 
canaux  d’irrigation  est  inutile,  l’eau  d’égout  les  transportant  et  les 
distribuant  sur  de  larges  surfaces.  D’ailleurs  les  matières  en  sus¬ 
pension  dans  l’eau  d’égout  jouent  un  rôle  utile  pendant  le  répandage 
dans  les  sols  graveleux;  en  obstruant  les  rigoles,  elle  permet  à  l’eau 
de  s’étendre  plus  également.  La  seule  opération  préalable  à  exécuter 
avant  de  déverser  les  eaux  sur  le  sol  est  l’élimination  des  sables, 
par  un  procédé  mécanique  semblable  à  celui  qui  est  employé  par  la 
ville  de  Paris,  à  Glichy. 

D’un  autre  côté,  on  ne  peut  guère  compter  sur  la  précipitation 
d’une  fraction  importante  des  matières  organiques  solubles,  devant 
avoir  pour  effet  de  diviser  la  part  réservée  au  sol,  dans  l’épuration. 

D’ailleurs,  il  n’y  a  pas  à  redouter  pour  le  sol  une  trop  grande 
quantité  de  matières  organiques.  Soumis  pendant  plusieurs  années  à 
des  irrigations  nombreuses,  il  conserve  son  pouvoir  filtrant  et  con¬ 
tinue  à  remplir  sa  fonction  d’épurateur.  Il  n’y  a  pas  à  craindre  son 
obstruction  par  les  matières  organiques  des  eaux  d’égout.  Dans 
les  sous-sols  irrigués,  la  matière  humique  est  en  définitive  en  très 
faible  quantité.  Il  n’y  a  pas  d’exemple  d’une  terre  arable  perméable 
rendue  imperméable  par  de  copieuses  fumures,  parce  que  l’oxydation 
des  débris  organiques  se  proportionne  dans  le  sol  à  leur  abondance, 
à  la  condition  bien  entendu  que  l’on  a  dans  le  sol  un  accès  suffisant. 
L’obstruction  n’est  pas  à  craindre  dans  un  terrain  pareil  quand 
l’évacuation  des  eaux  est  assurée.  Les  expériences  de  MM.  Lawes  et 
Gilbert  sur  la  fertilisation  des  terres  par  l’eau  d’égout,  montrent  au 
contraire  que  les  irrigations  ne  modifient  guère  le  degré  de  richesse 
du  sol.  Il  en  est  de  même  du  nitrate  de  soude,  du  sulfate  d’am¬ 
moniaque.  L’engrais  agit  vile,  mais  quand  son  action  est  épuisée,  il 
n’en  reste  rien.  De  même  les  principes  des  eaux  d’égout  ont  sur  la  vé¬ 
gétation  une  action  immédiate,  mais  quand  l’irrigation  est  sus¬ 
pendue,  la  terre  reprend  son  état  primitif. 
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Pathologie  médicale. 

Application  du  microphone  à  la  médecine. 

Un  article  intéressant  sur  les  applications  du  microphone  à  la  cli¬ 
nique  et  aux  recherches  physiologiques  a  paru  dans  un  des  derniers 
numéros  du  Journal  des  Connaissances  médicales,  sous  la  signature  du 
D'^  Boudet  (1).  Après  la  desci’iption  d’un  nouveau  microphone,  l’au¬ 
teur  dit  que  cet  appareil,  placé  sur  une  artère,  permet  de  distinguer 
aisément  la  différence  des  rhythmes,  les  hruüs  de  souffle,  etc. 

Dans  un  article  paru  dans  la  Tribune  médicale  (n»®  du  20  avril  et 
du  25  mai  1879),  M.  le  D®  Gellé,  après  une  rapide  revue  de  tous  les 
instruments  qui  ont  été  successivement  employés  pour  faciliter 
l’auscultation,  arrive  aux  applications  récentes  du  téléphone  et  du 
microphone  dans  ce  but  ;  il  serait  également  parvenu,  pour  son 
compte,  d’après  la  dernière  partie  dé  son  travail,  à  entendre  nette¬ 
ment  et  à  faire  entendre  à  plusieurs  auditeurs,  à  l’aide  d’une  modifi¬ 
cation  du  microphone  de  Gaiffe,  les  bruits  de  la  respiration  et  du 
cœur. 

Nous  avions  déjà  expérimenté  l’année  dernière,  sans  succès,  le  dis¬ 
positif  qu’a  choisi  pour  cette  expérience  M.  le  D’^  Gellé;  nous  venons 
de  renouveler  l’essai  en  employant  le  microphone  à  tube  de  verre 
contenant  des  fragments  de  charbon,  indiqué  dans  l’article,  comme 
donnant  les  meilleurs  résultats.  Là  encore  nous  avons  pu  nous  con¬ 
vaincre  que  le  téléphone  ne  nous  annonçait  que  des  mouvements  et 
non  des  bruits  ;  nous  persistons  donc  dans  les  conclusions  du  petit  tra¬ 
vail  publié  dans  le  numéro  de  mai  1879  des  Archives  générales  de 
médecine,  conclusions  qui  s’appliquent  également  à  l’appareil  de 
M.  Boudet,  à  savoir  ; 

Qu’il  est  impossible  à  l’aide  du  microphone  à  charbon  de  cornue, 
quelles  que  soient  les  modifications  qu’on  y  ait  apportées  jusqu’àpré- 
sent,  d’amplifier  les  bruits  qui  peuvent  l’influencer. 

Que  chaque  fois  qu’un  mouvement  autre  que.  le  mouvement  vibra¬ 
toire  sonore,  si  faible  qu’il  soit,  agira  sur  l’appareil  en  même  temps 
que  les  vibrations  sonores,  l’effet  résultant  des  mouvements  couvrira 


(1)  Numéro  du  18  décembre  1879. 
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dans  le  téléphone  l’elTet  qui  peut  être  dû  aux  vibrations  sonores,  et 
que  par  conséquent  l’application  de  l’instrument  sur  le  corps  hu¬ 
main,  dont,  pendant  toute  la  vie,  toutes  les  parties,  et  nolammcnt 
colles  qui  correspondent  plus  directement  aux  organes  do  la  respira¬ 
tion  et  de  la  circulation,  sont  continuellement  animées  de  mouve¬ 
ments  plus  ou  moins  intenses,  aura  pour  principal  effet  la  transfor¬ 
mation  de  ces  mouvements  en  sons  téléphoniques,  qui  conduiront 
toujours,  au  point  de  les  rendre  inappréciables,  les  bruits  qu’on 
cherche  à  percevoir.  Pour  que  ceux-ci  fussent  seuls  perçus, il  faudrait 
donc  supprimer  tout  contact  entre  le  microphone  et  la  partie  du 
corps  d’où  ils  émanent;  mais  alors,  nous  le  répétons,  l’appareil  di¬ 
minuera  toujours  d’une  façon  très  notable  l’intensité  de  ces  bruits,  si 
tant  est,  qu’ils  puissent  encore  être  manifestés,  résultat  auquel  nous 
ne  sommes  jamais  parvenu,  et  il  y  aura  alors  un  grand  avantage  à 
l’application  directe  de  l’oreille,  munie  ou  non  de  stéthoscope. 

S’il  en  était  autrement,  le  sphygmophone,  dont  la  description  a 
paru  dans  les  Archives  (loc.  cit.),  serait,  avec  la  modification  indi¬ 
quée  dans  les  dernières  lignes  de  l’article,  un  instrument  au  moins 
aussi  sensible,  et  certainement  bien  plus  commode  à  manier  que 
toutes  les  autres  fdrmes  do  microphone  proposées  jusqu’à  présent.' 
Rappelons  ici  cette  modification  qui  consiste  à  garnir  les  contacts 
métalliques  d’un  appareil  à  interruption  très  sensible,  de  deux  petites 
pièces  de  charbon  de  cornue,  de  manière  à  amener  un  contact 
permanent,  condition  de  tout  microphone  à  charbon. 

D''  Spillmann. 

.Un  cas  de  tuberculose  miliaire  du  pharynx;  Quelques  réflexions  à  ce 

sujet,  par  W.  Schepelern  (Hospitals-Tidende,  2"  R.  VI,  11°  7,  12  fé¬ 
vrier  1879,  p.  121). 

Christiane  Jensén,  âgée  de  9  ans,  entre  à  l’hôpital  le  9  octobre  1877. 
Pâle  et  amaigrie.  Sa  maladie  actuelle  débuta  au  mois  de  mai  pré¬ 
cédent  par  une  augmentation  de  volume  des  ganglions  cervicaux  du 
Côté  droit;  un  mois  plus  tard,  ceux  de  gaucho  se  prirent.  Vers  le 
milieu  de  septembre  la  déglutition  devint  douloureuse.  Les  matières 
alimentaires  n’avaient  aucune  tendance  à  passer  dans  les  fosses  na¬ 
sales  ou  le  larynx;  à  ce  moment,  salivation  exagérée.  Depuis  un 
mois,  toux,  affaiblissement  plus  marqué,  sueurs  nocturnes,  inappé¬ 
tence,  diarrhée.  Lors  de  sou  entrée  :  l’état  général  est  très  mauvais, 
la  respiration  est  accompagnée  de  gros  râles  tochéaux.  Rien  d’anor¬ 
mal  dans  l’abdomen. 
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Adénopathies  multiples  sous  le  sterno-mastoïdien  droit;  elles  s’éten¬ 
dent  jusqu’à  ses  attaches  supérieures,  au  niveau  desquelles  elles  for¬ 
ment  une  masse  multilobée  et  irrégulière.  A  gauche,  ganglion  du 
volume  d’une  châtaigne  au  niveau  de  l’angle  de  la  mâchoire  ;  plu¬ 
sieurs  autres  plus  petits  au-dessous.  Voile  du  palais,  rouge  et  tu¬ 
méfié;  ulcération  médiocre  recouverte  d’un  enduit  gris  jaunâtre  et 
s’étendant  jusque  sur  les  piliers  et  la  luette.  Il  semble  à  l’aspect  gé¬ 
néral  qu’il  s’est  fait  une  série  d’ulcérations  superficielles.  Peu  de 
gonflement  de  la  muqueuse.  Du  côté  droit  surtout  on  voit  çà  et  là 
des  points  d’infiltration  jaunâtre  entourés  d’une  zone  de  vasculari¬ 
sation  plus  ou  moins  large.  Abondante  sécrétion  de  la  muqueuse 
buccale;  voix  rauque. 

24  octobre.  Examen  laryngoscopique  ;  Exulcération  de  toute  la 
partie  libre  de  l’épiglotte,  qui  est  devenue  quadrangulaire  ;  ulcéra¬ 
tions  sur  les  replis  aryténo-épiglottiques  et  les  cordes  vocales.  A  par¬ 
tir  du  moment  de  son  entrée  la  tuméfation  du  voile  du  palais  aug¬ 
menta,  les  petits  exsudats  devinrent  plus  visibles,  mais  les  ulcéra¬ 
tions  ne  s’élargirent  point. 

L’appétit  parut  un  peu  meilleur  pendant  les  jours  qui  suivirent 
l’ehti'ée  ;  mais  bientôt  la  cachexie  fit  des  progrès.  Du  24  au  26,  car- 
dialgie.  Du  26  au  28,  un  peu  de  diarrhée.  Mort  le  8  novembre. 

On  n’avait  jamais  trouvé  rien  d'anomal  à  l’auscultation  et  à  la  per¬ 
cussion  de  la  poitrine;  l’urine  n’avait  pas  été  albumineuse;  mais 
l’amaigrissement  fut  extrêmement  rapide  :  en  neuf  jours,  la  malade 
perdit  1,840  grammes  de  son  poids.  Au  début,  la  fièvre  était  peu 
marquée  et  elle  parut  diminuer  sous  l’influence  du  sulfate  de  qui¬ 
nine  (à  dose  de  1  gr.  50  par  jour);  plus  tard,  le  même  médicament, 
joint  à  la  digitale,  ne  produisit  rien.  Il  y  eut  matin  et  soir  une  aug¬ 
mentation  sensible  de  la  température.  On  traita  les  ulcérations  par 
les  badigeonnages  avec  un  mélange  d’eau  salée  et  de  glycérine;  puis 
on  fit  deux  ou  trois  fois  par  jour  des  insufflations  d’une  poudre  com¬ 
posée  d’iodoforme  et  de  lycopode.  On  donna  des  fébrifuges  et  des 
toniques.  Peu  de  temps  après  l’entrée,  bains  à  la  température  de  28 
à  30“  (pendant  cinq  minutes),  à  la  suite  desquels  on  donnait  une 
douche.  Ce  traitement  était  suivi  d’un  bien-être  passager,  mais  la 
lièvre  n’était  nullement  diminuée. 

A  l'autopsie  on  trouva,  outre  les  lésions  constatées  au  laryngoscope, 
de  nombreuses  ulcérations  et  des  tubercules  miliaires  sur  la  paroi 
postérieure  du  pharynx.  Presque  tous  les  ganglions  du  cou  étaient 
dégénérés,  quelques-uns  avaient  une  consistance  osseuse,  les  plus 
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profonds  renfermaient  des  foyers  purulents.  Les  ganglions  bron¬ 
chiques  étaient  volumineux,  mous  et  vasculaires. 

Tubercules  miliaires  dans  les  deux  plèvres,  plus  nombreux  sur  le 
feuillet  pariétal.  Le  poumon  est  perméable  à  l’air.  Infiltration  jau¬ 
nâtre  des  deux  lobes  supérieurs.  Plusieurs  foyers  purulents  limités 
dans  les  autres  parties.  Ecchymoses  pleurales  de  voisinage,  lorsque 
ces  collections  sont  superficielles.  Aucune  d’elles  ne  paraît  commu¬ 
niquer  avec  les  bronches.  Tubercules  miliaires  à  la  surface  du  foie  et 
le  long  des  vaisseaux  mésentériques.  Ganglions  abdominaux  dégé¬ 
nérés  et  de  consistance  osseuse.  Dans  la  partie  inférieure  de  l’in¬ 
testin  grêle,  ecchymoses,  granulations  miliaires. 

A  la  suite  de  son  observation,  Schepelern  insiste  sur  quelques- 
unes  des  particularités  présentées  par  cette  malade  et  sur  la  difficulté 
du  diagnostic.  Ne  connaissant  point  alors  de  pharyngites  tubercu¬ 
leuses,  il  fut  sur  le  point  de  croire  à  un  lupus  ou  à  une  angine 
scrofuleuse  maligne.  L’erreur  était  d’autant  plus  facile  que  les  diffé¬ 
rences  de  ces  affections  ont  été  bien  .rarement  décrites. 

Dans  une  revue  sur  ce  sujet,  publiée  par  un  journal  danois  en  1873, 
on  les  donne  comme  identiques (1). Plus  récemment, Legrouxaindiqiié 
les  caractères  qui  permettent  de  les  distinguer  :  le  lupus  débute  par 
les  piliers  du  voile  du  palais  et  les  amygdales,  il  amène  de  petites 
excoriations,  des  noyaux  d’induration  qui  s’ulcèrent.  Très  rare,  d’ail¬ 
leurs,  dans  le  pharynx,  il  affecte  de  préférence  les  gencives  (2).  Holm 
ne  l’a  vu  que  cinq  fois  sur  douze  gagner  l'arrière-bouche  ou  l’entrée 
du  larynx. 

L’angine  scrofuleuse  commence  par  la  paroi  postérieure  du  pha¬ 
rynx,  elle  ne  produit  point  d’exulcérations  isolées  se  réunissant  plus 
tard  ;  sa  marche  est  continue  et  serpigineuse.  Elle  est  très  rare  elle- 
même,  l’auteur  ne  l’a  observée  chez  aucun  des  enfants  admis  à  l’hô¬ 
pital  de  Refsnaes  (hôpital  analogue  à  celui  de  Berg-sur-Mer). 

On  eût  pu  confondre  l’affection  observée  avec  des  ulcérations  sy¬ 
philitiques.  Il  est  vrai  que  l’âge  du  malade,  l’absence  de  toute  mani¬ 
festation  antérieure  mettaient  en  garde  contre  cette  erreur.  Du  reste, 
les  syphilides  pharyngiennes,  bien  qu’elles  présentent  certaines 
analogies  avec  Tes  ulcérations  tuberculeuses,  en  diffèrent  notablement 
par  leur  aspect.  Les  ulcérations  tuberculeuse  sont  superficielles, 
inégales,  recouvertes  d’un  exsudât  grisâtre  ;  leurs  bords  sont  sail¬ 
lants,  et  presque  toujours  on  trouve  sur  un  point  ou  sur  un  autre  du 

(1)  Ugeskrift  f.  Laéger,  n“  1. 

(2)  Archives  générales  de  médecine,  1877. 
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pourtour  des  granulations  miliaires  (FraenkelJ  (1).  De  plus,  elles 
gagnent  assez  vite  l’épiglotte,  qu’elles  détruisent.  Lorsque  la  tuber¬ 
culose  gagne  simultanément  le  larynx  et  le  pharynx,  elle  présente 
une  tendance  envahissante  et  destructive  qui  rapproche  ses  mani¬ 
festations  de  celles  du  lupus  ou  de  la  syphilis.  Les  choses  se  passent 
tout  autrement  quand  le  larynx  est  seul  intéressé;  la  maladie  reste 
localisée 

Sehepelern  croit  qu’en  tenant  compte  de  ces  circonstances  on  pourra 
toujours  l’econnaître  des  affections  analogues  à  celle  qu’il  a  observées, 
l’arrivée  rapide  de  la  cachexie  et  la  marche  de  la  température  pour¬ 
ront  fournir  d’utiles  renseignements  ;  pourtant  il  n’est  point  rare  que 
chez  les  enfants  strumeux,  ayant  des  adénopathies  cervicales  multi¬ 
ples,  la  fièvre  affecte  un  type  irrégulier,  comme  dans  la  tuberculose 
miliaire.  L’auteur  a  eu  en  traitement  une  petite  fille  qui,  pendant  huit 
mois,  eut  tous  les  soirs  une  température  de  40°,  sans  qu'aucun  acci¬ 
dent  local  expliquât  cet  état  fébrile. 

Dans  quel  organe  la  tuberculose  avait-elle  évolué  en  premier 
lieu  chez  le  malade  actuel?  Les  données  cliniques  semblent  indiquer 
le  phaiynx  ;  la  déglutition  avait  été  douloureuse,  même  avant  que 
l’on  découvrît  rien  par  l’examen  direct;  peut-être  les  lésions 
avaient-elles  débuté  par  l’épiglotte.  Un  autre  élément  vient  com¬ 
pliquer  la  question;  la  dégénérescence  avancée  des  ganglions  pourrait 
faire  croire  qu’ils  avaient  été  le  point  de  départ  de  tout.  L’auteur  pro¬ 
pose  l’hypothèse  suivante  :  lorsque  chez  un  enfant  scrofuleux  il 
existe  vers  l’angle  de  la  mâchoire  un  ganglion  volumineux,  le  plus 
souvent  il  dégénère,  puis  la  tuberculose  gagne  la  muqueuse  pha¬ 
ryngienne;  l’invasion  secondaire  des  glandes  lymphatiques  du  côté 
opposé  se  montre  à  son  tour.  II  se  fait  une  infection  générale  de 
l’organisme,  et  après  la  mort  on  trouve  des  lésions  viscérales  diverses 
dont  le  degré  correspond  à  la  rapidité  de  l’évolution  des  tubercules. 

L.  r. 

Contribution  à  l’étude  histologique  de  la  néphrite  aiguë,  par  le 

D”  Th.  Bnowicz  {CentralMall  f.  med.  Wissen-ichaften,  1°"'  mars  1879). 

Les  altérations  inflammatoires  des  reins  sont  encore  mal  connues, 
malgré  les  travaux  nombreux  qui  ont  été  publiés  à  ce  sujet. 

Quel  est  le  siège  primitif,  quelle  est  la  nature  des  lésions  dans  la 
maladie  de  Bright?  Il  existe  à  ce  sujet  des  opinions  diamétralement 
opposées. 


(1)  Klinisk  Fremstilling  at  Lapas,  p.  17. 

T.  145. 
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Pour  les  uns  (Klebs,Kelsch),  le  tissu  interstitiel  est  le  siège  primi¬ 
tif  des  altérations  du  rein  ;  les  lésions  des  canalicules  sont  d’ordre 
purement  secondaire  ;  il  n’y  aurait  donc  qu’une  forme  de  néphrite, 
dont  les  stades  terminaux  seuls  seraient  variables.  Pour  les  autres, 
Virchow  en  tête,  il  existe,  outre  la  néphrite  interstitielle,  une  né¬ 
phrite  parenchymateuse;  ici  les  épithélium,  c’est-à-dire  les  cana- 
licüles,  sont  altérés  en  premier  lieu,  et  profondément;  le  tissu  inter¬ 
stitiel  ne  présente,  par  contre,  que  des  altérations  insignifiantes. 

Frappé  de  cette  divergence  d’opinions,  l’auteur  a  cherché  à  élu¬ 
cider  la  question  par  l’expérimentation.  Il  a  provoqué  des  inflam¬ 
mations  des  reins  chez  des  lapins  à  l’aide  d’injections  sous-culanées 
de  Cantharidine,  et  a  étudié  les  lésions  ainsi  produites  à  des  inter¬ 
valles  plus  ou  moins  éloignés. 

Voici  le  résumé  de  ces  expériences  : 

A  l’œil  nu  les  reins,  surtout  quand  l’aclion  de  la  cantharidine  a 
été  prolongée,  paraissent  tuméfiés;  la  substance  Corticale  est  aug¬ 
mentée  de  volume  et  présente  une  teinte  d’un  rouge  sombre  ;  par 
places  il  y  a  des  traînées  plus  pâles,  presque  jaunes. 

Les  altérations  histologiques  sont  presque  exclusivement  limitées 
à  la  portion  du  rein  qui  prend  part  à  la  sécrétion,  c’est-à-dire  au  la¬ 
byrinthe. 

Les  glomérules  sont  augmentés  de  volume  au  début.  Plus  lard  on 
observe  une  substance  hyaline,  finement  granuleuse,  qui  se  dépose 
entre  le  peloton  vasculaire  et  la  capsule  ;  le  glomérule  se  trouve 
ainsi  comprimé  contre  ta  paroi.  Il  n’existe  pas  de  prolifération 
nucléaire  de  la  capsule.  Des  dépôts  hyalins  et  granuleux  analogues 
se  produisent  aussi  dans  les  canalicules  sous  forme  de  cylindres 
hyalins.  En  étudiant  de  près  ces  masses  finement  granuleuses  on  les 
trouve  formées  de  corpuscules  ovoïdes,  qui  deviennent  transparents 
sous  l’action  de  l’acide  acétique,  puis  disparaissent. 

Le  revêtement  épithélial  des  canalicules  contournés  a  subi  la 
tuméfaction  trouble.  Cette  altération  peut  arriver  au  point  d'ob¬ 
turer  complètement  la  lumière  du  vaisseau.  On  trouve  dans  beau¬ 
coup  d’endroits,  tant  au  niveau  du  revêtement  épithélial  que  dans 
l’intérieur  même  des  canalicules,  des  cellules  rondes  dont  l’aspect, 
le  volume,  sont’  identiques  à  ceux  dos  globules  blancs  situés  dans 
le  tissu  interstiliel  et  intertubulaire;  les  noyaux  de  l’épithélium 
sont  intacts;  il  s’agissait  donc  bien  là  d’éléments  migrateurs. 

On  trouvait  dans  le  tissu  interstitiel  des  globules  blancs  isolés, 
puis  d’autres  réunis  par  groupe. 
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Les  cellules  épithéliales  des  eanalicules  droits  avaient  subi  la  tu¬ 
méfaction  trouble,  mais  n’étaient  pas  autrement  altérées. 

L’auteur  conclut  de  ses  expériences  que  la  néphrite  parench3'ma- 
teuse  de  Virchow  doit  être  considérée  comme  le  résultat  d’un  exsudât 
déposé  dans  les  eanalicules,  et  non  comme  la  suite  d’une  dégénéres¬ 
cence  ou  d’une  nécrose  anémique  (Kelsch).  Quant  à  ta  néphrite  in¬ 
terstitielle  (rein  atrophique),  son  processus  serait  tout  différent  de 
celui  de  la  néphrite  parenchymateuse;  il  y  aurait  en  cela  analogie 
avec  ce  qui  se  passe  dans  les  inflammations  superficielles  et  paren¬ 
chymateuses  du  poumon,  où  le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  com¬ 
promis  de  manières  bien  différentes. 

De  remploi  du  benzoate  de  soude  et  de  son  action  dans  la  diphthérie, 

par  le  D'^  L.  Letzerich  (Berliner  Klin.  Wochenschrift,  n»  7,  1879). 

Les  expériences  de  Graham,  pratiquées  dans  le  laboratoire  du 
professeur  Klebs,  à  Prague,  ont  conduit  l’auteur  à  employer  le  ben¬ 
zoate  de  soude  dans  le  traitement  de  la  diphthérie. 

Ce  remède  fut  appliqué  dans  une  épidémie  pendant  laquelle  27  per¬ 
sonnes,  dont  3  adultes  et  24  enfants,  furent  atteintes  de  la  maladie. 
Huit  de  ces  malades  présentèrent  des  accidents  locaux  graves  et  des 
troubles  généraux  sérieux.  Aucun  autre  remède  ne  fut  employé  tant 
à  l’intérieur  qu’à  l’extérieur.  Un  seul  enfant  succomba  ;  or  ce  petit 
malade,  âgé  de  2  ans  1/2,  venait  d’avoir  une  laryngite  simple; 
il  toussait,  des  mucosités  nombreuses  encombraient  la  trachée  et  le 
larynx,  et  il  est  évident  que  dans  ces  conditions  la  diphthérie,  attei¬ 
gnant  une  muqueuse  déjà  malade,  put  faire  do  rapides  progrès. 

Trois  garçons  et  cinq  filles,  âgés  de  5  à  8  ans  1/2,  furent  pris 
d’accidents  graves.  Ils  eurent  tous  une  fièvre  vive,  du  délire,  de  la 
rétention  d’urine,  de  la  constipation.  Le  sang  renfermait  des  bac¬ 
téries  et  des  amas  nombreux  de  protoplasma;  de  nombreuses  colo¬ 
nies  de  micrococcus  se  développèrent  dans  le  sang  cultivé  d’après 
la  méthode  de  l’auteur  (Archiv.  f.  exp.  Pathologie  und  Pharmaco¬ 
logie,  vol.  IX).  Parfois  le  développement  des  micrococcus  dans 
l’étuve  à  35“  G.  précédait  la  formation  d’exsudats  étendus  sur  les 
amygdales  et  le  pharynx.  Ce  fait  prouve  que  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses  l’infection  générale  précède  souvent  de  longtemps  la  locali¬ 
sation  du  processus  morbide.  Ce  phénomène  est  surtout  frappant 
dans  le  typhus  abdominal. 

Quelle  est  l’action  du  benzoate  de  soude  dans  la  diphthérie?  Les 
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expériences  de  Graham  prouvent  que  celte  substance,  introduite  en 
certaines  proportions  et  dans  un  temps  donné  dans  l’organisme  in¬ 
fecté,  empêche  le  développement  du  contage  diphthéritique.  La 
quantité  du  médicament  est  proportionnée  au  poids  du  corps.  Let- 
zerich  s’est  basé  sur  ces  données  pour  administrer  le  benzoate  de 
soude  aux  enfants  et  aux  adultes.  Aucun  médicament  n'agirait  aussi 
rapidement  et  aussi  sûrement  contre  la  diphlhérie. 

Pour  les  enfant  de  moins  d’une  année  on  prescrit  le  médicament 
sous  la  forme  suivante  ; 

Benzoate  de  soude  pur .  5  grammes. 

Eau  distillée . ]  -  40 

Eau  de  menthe . j 

Sp.  d’écorce  d'oranges  ....  10  — 

A  prendre  une  demi  cuillerée  à  soupe  toutes  les  heures. 

Chez  les  enfants  de  1  à  3  ans  le  médicament  peut  être  porté  à  7 
et  8  grammes  dans  les  24  heures  ;  de  3  à  7  ans,  à8  et  10  grammes;  de 
7  ans  et  plus,  à  10  et  15  grammes.  Chez  l’adulte  on  peut  prescrire  de 
15  à  25  grammes  du  même  médicament  dissous  dans  140  grammes 
de  liquide. 

L’ingestion  du  médicament  n’est  accompagnée  d'aucun  malaise. 

Les  dépôts  diphthéritiques  sont  traités  directement  par  le  beii- 
zoate  de  soude,  appliqué  sous  forme  de  poudre  à  l’aide  d’un  tube 
de  verre  ou  d’un  pinceau.  Le  traitement  local  doit  être  pratiqué 
toutes  les  trois  heures;  chez  l’adulte  on  peut  se  servir  de  garga¬ 
rismes  contenant  10  grammes  de  médicament  pour  100  grammes  de 
liquide. 

Le  premier  effet  qui  se  produit  après  l’ingestion  du  médicament  est 
la  chute  de  la  fièvre;  cette  défervescence  se  produit  généralement  au 
bout  de  36  heures.  L’auteur  cite  plusieurs  observations  accompagnées 
de  tracés  à  l'appui  de  son  assertion.  11  dit  avoir  employé  avec  succès 
le  même  médicament  dans  des  cas  de  catarrhe  intestinal  chez  de 
jeunes  enfants. 

Du  reste  Klebs,  qui  a  le  premier  préconisé  l’emploi  du  benzoate  de 
oudc,  en  recommande  l’usage  dans  toutes  les  infections. 

D'’  P.  Spillmann. 
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l*ntliolosic  cliirnrgficalc. 

Du  traitement  chirurgical  du  goitre,  par  le  D''  A.  Wolfler 
{Arch,  de  Langenbeck,  vol.  XXIV,  fasc.  I). 

Pour  commencer,  l’auteur  rapporte  quelques  expériences  faites  sur 
des  chiens  goitreux  et  dont  l’une  surtout  est  probante. 

Le  goitre  de  l’animal  en  expérience  était  constitué  par  deux  lobes 
tout  a  fait  distincts,  chacun  de  la  grosseur  d’un  œuf  d’oie.  Dans  le 
lobe  gauche  on  pratique  à  dix  reprises  et  tous  les  trois  jours  une 
injection  d’une  seringue  de  Pravaz  de  teinture  d’iode,  sans  toucher 
au  lobe  droit. 

Un  mois  après  la  dernière  injection,  l’animal  est  sacrifié.  Le  lobe 
injecté  a  diminué  de  plus  de  moitié,  l’autre  n’a'pas  varié. 

A  l’examen  microscopique,  on  consfate  que  le  lobe  droit  tout  en¬ 
tier  est  constitué  par  des  aréoles  de  tissu  conjonctif  pleines  de  ma¬ 
tière  collo’i'de,  le  gauche  présente  le  même  aspect  à  la  périphérie, 
mais  au  centre  le  tissu  conjonctif  est  devenu  beaucoup  plus  épais,  les 
aréoles  plus  étroites  et  sans  trace  de  matière  colloïde.  Ni  sang,  ni 
inflammation. 

Suivent  deux  observations  de  goitres,  l’un  colloïde  chez  un  homme 
de  45  ans,  l’autre  hyperplastique  chez  un  homme  de  27  ans  ;  tous 
deux  traités  avec  succès  par  l’injection  iodée. 

Pour  ce  qui  regarde  les  goitres  kystiques,  les  observations  de  l'au¬ 
teur  semblent  prouver  que  l’injection  iodée  ne  réussit  que  dans  les 
cas  où  le  kyste  s’affaisse  complètement  après  la  ponction. 

Dans  un  cas  de  ce  genre,  observé  chez  une  jeune  femme  de  23  ans, 
un  goitre  de  la  grosseur  d’une  tête  d’enfant  disparut  complètement 
après  ponction  et  une  seule  injection  de  teinture  d’iode  concentrée. 

Le  perchlorure  de  fer  a  été  employé  par  Mackenzie  (1)  dans 
59  cas  de  goitre  kystique  avec  58  succès  et  1  mort,  attribuée  à  l'en¬ 
trée  de  l’air  dans  les  veines.  Pour  Wolfler,  cette  mort  a  été  causée 
par  embolie,  ce  qui  suffit  pour  lui  faire  rejeter  le  procédé.  Il  repousse 
également  l’emploi  du  séton,  malgré  les  succès  que  cette  méthode  a 
donnés  à  Hamburger. 

Pour  les  kystes  qui  ne  s’affaissent  pas  après  la  ponction,  soit  parce 
qu’ils  sont  multiloculaires,  soit  parce  que  les  parois  se  sont  épaissies 
sans  s’être  cependant  calcifiées,  pour  les  kystes  d’un  certain  volume 
observés  chez  des  vieillards  chez  lesquels  l’injection  iodée  entràîue- 


(1)  Lancet,  1872,4  et  11  mai. 
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rait  une  réaction  trop  vive,  ou  l’incision  de  la  tumeur  une  perte  de 
sang  qu’il  vaut  mieux  éviter,  l’auteur  préconise  la  ponction  avec  drai¬ 
nage  consécutif  et  iisier. 

Cette  méthode  a  été  employée  par  Billroth  chez  un  homme  de 
60  ans  porteur  d’un  énorme  goitre  kystique  qui  fut  drainé  de  part  en 
part.  La  réaction  fut  assez  faihle  pour  permettre  au  malade  de  venir 
chaque  jour  se  faire  panser.  Guérison  au  bout  de  deux  mois. 

Dans  un  autre  cas,  c’est  une  femme  de  72  ans.  Tumeur  fluctuante, 
étendue  de  l’os  hyoïde  à  la  clavicule,  25  centimètres  de  circonférence 
de  haut  en  bas,  35  de  droite  à  gauche. 

Incision  de  la  peau.  L’introduction  d’un  gros  drain  permet  de  sen¬ 
tir  la  paroi  interne  du  kyste  presque  complètement  calcifiée. 

Au  bout  d’un  mois  la  calcification  des  parois  empêchant  l’affaisse¬ 
ment  complet  de  la  poche,  on  la  fend  avec  le  thermo-cautère  Paquelin. 
Pansement  de  Lister.  Injection  avec  une  solution  très  faible  d’acide 
chlorhydrique. 

Pas  trace  d’inflammation  dans  le  voisinage  [de  la  plaie.  Guérison 
au  bout  de  deux  mois. 

Dans  un  autre  cas  où  l’iucision  fut  pratiquée,  mais  sans  panse¬ 
ment  de  Lister,  la  réaction  fut  extrêmement  vive,  avec  phlegmon  fort 
étendu  et  productions  diphlhéritiques  (?)  à  la  face  interne  de  la  poche. 

Doit-on  extirper  les  goîtres? 

L’auteur  croit  cette  opération  parfaitement  justifiée  dans  les  cas  où 
la  tumeur  est  d’un  petit  volume,  parfaitement  mobile,  ou  bien  lorsque 
la  tumeur  étant  volumineuse  on  s’est  assuré,  après  incision  du  kyste, 
que  la  paroi  cystique  se  sépare  facilement  des  tissus  environnants. 

Le  pansement  de  Lister  est  de  rigueur. 

L’extirpation  a  été  suivie  de  guérison  chez  7  goitreux;  opérés  par 
billroth. 

Incision  de  la  peau  le  long  du  muscle  steruo-mastoïdien  ou  sur  la 
ligne  médiane  allant  jusqu’à  la  capsule.  Division  des  muscles  sterno- 
hyoïdien,  sterno-thyroïdien  et  omo-hyoïdien. 

Après  division  de  la  capsule  on  procède  à  l’énucléation  de  la  tu¬ 
meur,  tous  les  prolongements  vasculaires  et  autres  qui  la  relient  aux 
parties  voisines  sont  incisés  entre  deux  pinces  à  forcipressure  ou 
liés  en  masse  lorsqu’ils  sont  très  courts. 

Durée  de  l’opération  variant  entre  une  demi-heure  et  une  heure.  . 

On  peut  se  demander  si  l’emploi  de  la  ligature  en  masse  n’a  pas  été 
la  cause  de  la  paralysie  d’une  des  cordes  vocales  observée  chez  trois 
malades  à  la  suite  de  l’opération.  Il  est  vrai  que  sur  114  cas  de  goîtres 
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rapportés  par  Meyer  (1)  6  fois  on  a  observé  la  paralysie  d’un  des 
nerfs  récurrents. 

Le  temps  nécessaire  à  la  guérison  varie  entre  six  jours  et  six  se¬ 
maines. 

Le  pansement  employé  a  été  dans  les  deux  premiers  cas  un  panse¬ 
ment  de  Lister  un  peu  modifié;  dans  les  cinq  autres  le  pansement  de 
Lister  pur. 

Il  faut  pour  que  l’occlusion  soit  complète  que  la  gaze  pliéniquée 
fasse  le  tour  du  cou,  du  thorax  et  de  là  tête.  B.  Haussmann. 

Observation  d’une  pièce  dentaire  artificielle  avalée  et  ayant  sé¬ 
journé  dans  l’œsophage  plus  de  deux  ans.  {The  Lancet,  19  juil¬ 
let  1879.) 

Mlle  A...,  21  ans,  anémique  et  hystérique,  26  avril  1877.  Au  moment 
où  elle  renversait  la  tête  en  arrière  pour  avaler  une  pilule,  une  pièce 
artificielle  en  or,  supportant  quatre  incisives,  sa  détacha  de  la  mâ¬ 
choire  supérieure  et  fut  avalée  avec  la  pilule.  Douleur  profonde  en  ar¬ 
rière  du  sternum,  à  deux  pouces  de  son  extrémité  supérieure  et  corres¬ 
pondant  dans  le  dos  à  un  point  situé  entre  l’épine  de  l’omoplate  droite 
et  la  colonne  vertébrale. 

Aussitôt  son  arrivée,  le  chirurgien  introduit  une  sonde  terminée 
par  une  éponge  et  qui  est  arrêtée  par  un  obstacle  siégeant  à  une  dis¬ 
tance  de  8  pouces  1/2  à  partir  dos  dents  incisives.  En  appuyant  légè¬ 
rement,  on  franchit  l’obstacle,  on  la  retire  avec  difficulté  sans  rame-' 
lier  le  corps  étranger.  On  administre  un  vomitif  énergique  qui  est 
avalé  facilement  et  rendu  de  même,  mais  sans  résultat.  On  fait  une 
tentative  également  infructueuse  avec  un  long  et  fort  stylet  d’argent 
courbé  en  crochet  :  le  stylet  est  introduit  au  delà  de  l’obstacle,  on  le 
relire  avec  beaucoup  de  peine,  mais  sans  ramener  le  corps  étranger. 
On  tente  de  même  vainement  de  le  saisir  avec  dos  pinces  à  longues 
branches. 

Ces  tentatives  d’extraction  furent  répétées  nombre  de  fois,  le  jour 
même  de  l’accident,  puis  le  surlendemain.  La  malade  ne  voulut  plus 
y  consentir  ensuite  ;  pouvant  avaler  aisément  les  liquides,  elle  pre¬ 
nait  tous  ses  aliments  sous  cette  forme. 

Le  4  mai  1879,  à  11  heures  du  soir,  après  de  violents  effets  de  vo¬ 
missements,  elle  respira  une  petite  quantité  de  chloroforme  et  alors 


(1)  Correspondenz  blatt  der  Schweizer  Aerzte,  21, 1875. 
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qu’elle  était  sous  l’influence  de  cet  anesthésique,  elle  rendit  la  pièce 
dentaire  en  vomissant  sans  qu’aucune  douleur  insolite,  ni  aucune 
hémorrhagie  ne  se  produisît.  Depuis,la  douleur  œsophagienne  n’a  pas 
diminué,  la  déglutition  n’est  pas  devenue  plus  facile,  mais  elle  n’est 
plus  accompagnée  de  ces  oppressions  violentes  que  la  malade  éprou¬ 
vait  depuis  quelques  mois. 

La  pièce  dentaire  examinée  s’adapte  parfaitement  dans  le  moule 
sur  lequel  elle  a  été  faite,  et  le  métal  est  simplement  décoloré  en  cer¬ 
tains  endroits;  chaque  e.Ktrémité  de  la  pièce  est  terminée  par  un  cro¬ 
chet  aigu,  la  pièce  mesure  plus  de  1  pouce  1/4  dans  son  plus  grand 
diamètre. 

22  mai.  (Soixante-dix  jours  après  l’expulsion  des  dents.)  Une 
sonde  pénètre  jusque  dans  l’œsophage,  le  cathétérisme  est  très  dou¬ 
loureux.  Il  semble  qu’un  rétrécissement  existe  à  l’endroit  où  la  pièce 
a  séjourné  et  qu’une  dilatation  s’est  formée  au-dessus. 

25  juin.  Aucune  amélioration  dans  l'état  général.  La  déglutition 
est  plus  difficile  et  plus  douloureuse. 

L’état  de  faiblesse  dans  lequel  se  trouvait  la  malade  porte  à  croire 
que  l’œsophage  n’a  pu  se  contracter  énergiquement  pour  expulser  le 
corps  étranger,  et  que  par  suite  celui-ci,  logé  dans  une  dilatation  de 
l’œsophage,  aurait  pu  être  extrait  beaucoup  plus  tôt  et  avec  facilité, 
si  la  malade  ne  s’était  pas  refusée  à  une  intervention  depuis  les  pre¬ 
mières  tentatives.  D‘' En.  Rousse.\u. 

Considérations  anatomiques  et  chirurgicales  sur  les  glandes  thy¬ 
roïdes  accessoires,  par  le  D*’  Madelung  (Àrch.  de  Langenbecl\ 

Band  XXIV,  Heft,  I). 

Les  glandes  thyro'ides  accessoires  ne  doivent  pas  être  considérées 
seulement  comme  une  curiosité  anatomique,  elles  peuvent  être  pour 
le  chirurgien  une  source  d’erreurs  de  diagnostic,  témoin  le  cas  rap¬ 
porté  par  l’auteur  où  croyant  procéder  à  l’extirpation  d’un  lymphome, 
il  s’aperçut  la  peau  une  fois  incisée  qu’il  s’agissait  d'une  tumeur  enve¬ 
loppée  par  un  réseau  veineux  très  dilaté,  c’est-à-dire  d’une  glande 
thyroïde  accessoire  hypertrophiée. 

Les  glandes  thyroïdes  accessoires  sont  congénitales,  complètement 
indépendantes  du  corps  thyroïde  ou  simplement  reliées  à  lui  par  un 
pédicule  vasculaire.  On  ne  devra  pas  considérer  comme  des  glandes 
accessoires  dégénérées  des  masses  ayant  primitivement  appartenu 
au  corps  thyroïde  et  plus  ou  moins  éloignées  de  celui-ci  par  un  tra¬ 
vail  pathologique. 
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Ces  dernières,  que  l’on  peut  désigner  sous  le  nom  de  goitres  acces¬ 
soires  acquis,  ne  seront  jamais  aussi  nettement  séparées  du  corps 
thyroïde  que  les  vrais  goîti’es  accessoires;  toujours  un  pédicule  plus 
ou  moins  volumineux  les  relie  à  la  glande  principale  (1).  De  plus, 
une  palpation  attentive  fera  découvrir  sur  la  partie  du  corps  thyroïde 
où  la  tumeur  a  pris  naissance  une  dépression  en  forme  de  gobelet. 

Enfin,  dans  la  plupart  des  cas  de  goitres  accessoires  congénitaux, 
la  glande  thyroïde  elle-même  n’a  subi  que  peu  ou  point  d’altération, 
tandis  que  dans  les  cas  de  goitres  acquis  l’altération  embrasse  le 
corps  thyroïde  dans  une  grande  étendue. 

Les  glandes  accessoires  peuvent  être  divisées  en  supérieures,  infé- 
férieures,  latérales,  antérieures  et  postérieures. 

Les  supérieures  sont  ordinairement  placées  sur  la  ligne  médiane 
ou  un  peu  de  côté  dans  l’espace  compris  entre  le  bord  supérieur  de 
l’isthme  et  l’os  hyoïde.  Leur  capsule  est  souvent  reliée  par  des  pro¬ 
ductions  ligamenteuses,  soit  au  cartilage  thyroïde,  soit  à  l’os  hyoïde. 
Lorsqu’elles  ne  sont  pas  dégénérées,  elles  sont  recouvertes  tout  en¬ 
tières  par  le  muscle  sterno-hyoïdien,  elles  sont  toujours  sous-apo- 
névrotiques. 

Très  rarement  des  lobules  isolés  de  la  glande  thyroïde  ont  été 
rencontrés  au-dessus  de  l’os  hyoïde,  l’auteur  en  rapporte  deux  cas. 
Les  glandes  latérales  se  rencontrent  le  plus  fréquemment  le  long 
des  bords  du  corps  thyroïde;  mais  elles  ont  été  observées,  plus  rare- 
rement,  dans  tout  l’espace  compris  entre  le  maxillaire  inférieur,  le 
bord  antérieur  du  trapèze  et  la  clavicule. 

Les  antérieures  sont  plus  rares,  l’auteur  n’eu  cite  qu’un  cas  em¬ 
prunté  à  Poland  (Guy’s  Hospital  Reports,  vol.  XVI,  p.  484),  avec  trou¬ 
bles  graves  de  la  déglutition,  de  la  phonation  et  de  la  respiration. 

Les  inférieures  siègent  au-dessous  de  l’isthme,  soit  sur  la  ligne 
médiane,  soit  sur  les  côtés  do  la  trachée. 

Enfin,  les  glandes  postérieures  dont  plusieurs  cas  sont  rapportés 
dans  le  mémoire  offrent  un  intérêt  tout  particulier  à  cause  des  com¬ 
pressions  qu’elles  exercent  sur  la  trachée  et  l’œsophage. 

L’aspect  des  glandes  accessoires  normales  rappelle  absolument  celui 
des  ganglions. 

Leur  forme  est  sphérique,  ovoïde  ou  cylindrique. 

Leur  volume  varie  depuis  celui  d’un  pois  jusqu’à  celui  d’un  haricot. 


(1)  Lücke,  Krankheiten  der  Schilddrtlse;  Handbuch  der  allgemeiiien  imd 
ipeciellen  Chirurgie  voa  Pitlia  Billrotli,  111,  1,  s.  20. 
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Cependant  Gruber  (1)  a  rencontré  des  glandes  supérieures  de  4  à 
5  centimètres  de  long. 

Comme  les  goitres  de  la  glande  principale,  les  goitres  accessoires 
sont  enveloppés  par  un  réseau  veineux  très  dilaté,  ce  qui  permet  de 
reconnaître  les  tumeurs,  alors  que  leur  situation  laisserait  des  doutes 
sur  leur  nature. 

Les  glandes  accessoires  paraissent  siéger  de  préférence  à  droite. 
C’est  à  droite  aussi  qu’elles  subissent  les  altérations  les  plus  fré¬ 
quentes. 

Pour  ce  qui  regarde  le  développement  de  ces  glandes,  l’au¬ 
teur,  contrairement  à  Rokitansky  (2),  les  croit  d’origine  fœtale. 
N’existe-t-il  pas  des  productions  analogues  dépendant  de  la  rate, 
de  la  prostate, des  ovaires  et  même  de  l’hypophyse  cérébrale.  De  plus, 
on  a  observé  des  glandes  thyroïdes  accessoires  chez  des  enfants  de 
moins  d’un  an  opérés  de  trachéotomie. 

L’influence  de  l’hérédité  est  douteuse.  Dans  un  seul  cas  personnel 
à  l’auteur  la  mère  d’une  malade  avait  été  goitreuse. 

Comme  la  glande  thyroïde,  les  glandes  accessoires  sont  fort  peu 
sujettes  à  l’inflammation,  l’auteur  en  rapporte  le  seul  cas  qu’il  ait 
pu  recueillir. 

Un  point  intéi’essant  mis  en  lumière  par  l’auteur  est  le  suivant. 

Les  glandes  accessoires  peuvent  subir  des  altérations  indépendam¬ 
ment  de  la  glande  principale.  L’altération  simultanée  des  deux  or¬ 
dres  de  glandes  est  fort  rare.  Bien  plus,  les  goitres  accessoires  peu¬ 
vent  par  compression  produire  une  atrophie  partielle  du  corps 
thyroïde  lui-même  (cas  de  Rendu,  Bulletins  de  la  Société  anato¬ 
mique,  1873). 

Le  goitre  accessoire  se  développe  le  plus  souvent  au  moment  de  la 
puberté,  dans  quelques  cas  cependant  il  s’est  montré  pendant  l’en¬ 
fance. 

Les  goitres  accessoires  présentent  un  penchant  tout  particulier 
pour  le  déplacement.  Ils  sont  en  effet  reliés,  très-faiblement  ou  point 
du  tout,  aux  parties  fixes  du  cou  et  sollicités  par  l’augmentation  de 
poids  résultant  de  leur  altération. 

Toutes  les  variétés  du  goitre  ont  été  observées  dans  les  acces¬ 
soires,  mais  c’est  le  goitre  totalement  ou  partiellement  kystique  que 


(1)  Medicin,  lahrbüoher  der  K.  K.  Osterr.  Stateu,  L.  Il,  s.  130. 

(2)  Rokitansky.  Denkschrifteû  der  Academie  der  Missenschaften,  1850,  1, 
5.  244. 
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l’on  rencontre  le  plus  souvent,  le  contenu  est  colloïde  ou  séreux  ou 
laiteux,  ou  rouge  brun,  par  suite  d’hémorrhagie. 

Ici  l’auteur  se  demande  si  le  plus  grand  nombre  des  tumeurs  dési¬ 
gnées  sous  le  nom  d’hydrocèles  du  Cou  ne  sont  pas  tout  simplement 
des  goitres  accessoires  kystiques. 

Les  goitres  accessoires  s’accompagnent  comme  les  goitres  propre¬ 
ment  dits  de  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  respiration,  résultant 
de  la  compression  des  conduits  et  surtout  marqués  dans  les  cas  de 
goitres  postérieurs. 

Ils  peuvent  comme  les  goitres  proprement  dits  amener  la  mort  par 
un  mécanisme  indiqué  par  Rose  (1).  Ils  occasionnent  à  la  longue  un 
ramollissement  des  cartilages  trachéaux  ou  laryngiens,  de  telle  sorte 
que  ces  conduits  restent  fermés  même  après  l’ablation  de  la  tumeur 
(cas  de  Braun]  (2). 

Dans  un  cas  communiqué  à  l’auteur  par  Lücke,  la  mort  survint  à 
la  suite  d’inflammation  et  de  suppuration  d’un  goitre  accessoire  ré¬ 
tro-œsophagien  méconnu  pendant  la  vie  et  constaté  à  l’autopsie. 

Le  diagnostic  des  goitres  accessoires  est  toujours  difficile. 

Et  en  effet,  il  ne  sera  facilité  ni  par  la  coexistence  d’un  goitre  pro¬ 
prement  dit,  ni  par  le  siège  de  la  tunieur. 

Ou  devra  toujours  rechercher  le  piode  de  développement  de  la  tu¬ 
meur.  Presque  toujours,  en  effet,  les  goitres  accessoires  se  développent 
avec  une  extrême  lenleur  et  souvent  leur  apparition  coïncide  avec 
l’époque  do  la  puberté.  On  se  rappellera  qu’ils  siègent  de  préférence 
à  droite  et  qu’ils-  se  rencontrent  plus  souvent  chez  la  femme. 

Un  autre  point  utile  pour  le  diagnostic,  c’est  le  penchant  tout  par¬ 
ticulier  des  tumeurs  thyroïdes  accessoires  pour  le  déplacement. 

Enfin,  une  tumeur  qui  se  sera  développée  très  lentement  et  qui 
subitement  occasionnera  des  troubles  do  la  déglutition  et  de  la  res¬ 
piration  sera  très  probablement  de  nature  goitreuse. 

La  nature  goitreuse  de  la  tumeur  une  fois  reconnue,  on  devra  se 
demander  s’il  existe  ou  non  un  pédicule  reliant  la  tumeur  à  la  glande 
principale.  Ici  l’auteur  rapporle  un  cas  emprunté  à  Brière  (3),  dans 
lequel  un  pédicule  de  deux  doigts  d’épaisseur  ne  fut  découvert  qu’à 
l’extirpation. 

On  devra  se  rappeler  que  les  goitres  envoient  dans  toutes  les  direc- 


(1)  Arch  f.  kUnische  Chirurgie,  Band  22,  heft  1. 

(2)  Czerny,  Beitrage  zur  opérât.  Chirurgie,  1878,  s.  52. 

(3)  Brière.  Du  traitement  chirurgical  des  goitres  parenchymateux,  et  eu  par¬ 
ticulier  de  leur  extirpation.  (Lausanne,  1871,  p.  35.) 
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tiens  jusqu’à  l’angle  de  la  mâchoire,  et  même  jusqu’à  l’apophyse  mas- 
toïde,  des  prolongements  qui,  très  souvent,  ne  suivent  point  du  tout 
les  mouvements  imprimés  à  la  tumeur  principale.  Autrement,  on  s’ex¬ 
poserait  à  des  erreurs  de  diagnostic  dont  les  Archives  générales  du 
médecine  (1875,  II,  p.  233),  contiennent  un  exemple  frappant. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  le  diagnostic  des  goitres  acces¬ 
soires  offre  une  importance  capitale. 

On  sait,  en  effet,  que  de  toutes  les  tumeurs,  celles-là  seules  sont 
justiciables  des  injections  parenchymateuses  qui  succèdent  à  une 
dégénération  du  corps  thyro’ide. 

L’injection  de  teinture  d’iode  ou  autres  liquides  sera  praticable 
dans  presque  tous  les  cas,  même  dans  ceux  de  goitres  rétro-œsopha¬ 
giens,  si  on  a  soin  de  faire  préalablement  la  trachéotomie. 

Dans  les  cas  où  l’injection  sera  rejetée,  on  pratiquera  l’extirpation. 
Elle  n’offrira  pas  en  général  de  grandes  difficultés,  à  moins  qu’il  ne 
s’agisse  de  goitres  postérieurs.  L’extirpation  pourrait  alors  sc  faire 
par  la  bouche.  E.  Haüssmann. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

I.  i^cafiémie  de  médecine. 

Températures  locales.  —  Graphoscope.  —  Hydropisies  passives  et  leur 
mécanisme. 

Séance  du  16  décembre  1789. —  M.  Noël  Guéneau  de  Mussy  présente 
au  nom  de  M.  le  D'  Seguin  deux  instruments  destinés  à  l’observation 
des  températures  locales  dans  les  maladies  ;  1"  un  thermomètre  à 
cuvetle  aplatie  ;  2“  un  thermoscope.  Il  rapporte  en  même  temps 
quelques-unes  des  recherches  du  D''  Seguin  publiées  en  1876  dans 
son  Traité  de  la  thermométrie  médicale.  C’est  ainsi  que  dans  les 
névralgies  sciatique  et  faciale,  l’abaissement  ou  l’élévation  de  la 
température  peuvent  éclairer  l’origine  et  la  nature  du  processus 
morbide  qui  leur  donna  naissance.  —  Après  les  opérations  chirur¬ 
gicales,  l’exploration  thermométrique  des  régions  voisines  de  la 
plaie  peut  fournir  d’utiles  renseignements.  Le  maximum  de  l’hyper- 
thermie,  dans  les  abcès  profonds,  indique  le  point  par  lequel  la  col¬ 
lection  purulente  se  frayera  une  voie  en  dehors,  celui  où  doit  péné- 
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trer  le  bistouri  pour  aller  au-devant  d’elle;  celte  indication  ne 
s’applique  pas  aux  abcès  froids,  etc.,  etc. 

—  M.  Giraud -Teulon  fait  une  communication  sur  l’emploi  du  gra- 
phoscope  comme  instrument  de  diagnostic  différentiel  entre  cer¬ 
taines  formes  d’asthénopie.  Get  instrument  consiste  en  une  lentille 
de  10  à  12  centimètres  d’ouverture,  de  deux  dioptries  de  valeur  réfrin¬ 
gente  (50  centim.  de  longueur  focale),  montée  dans  un  [plan  paral¬ 
lèle  à  un  pupitre  mobile.  L’image  de  la  page  du  livre  placé  sur  le 
pupitre  est  lue  dans  son  entier  à  distance,  comme  serait  une  affiche 
placée  à  quelques  mètres.  Entre  autres  applications  importantes,  le 
graphoscope  permet  de  diagnostiquer  l’asthénopie  douloureuse  qui 
apparlient  à  l’insuffisance  musculaire,  de  celle  qui  peut  être  rap¬ 
portée  à  l’irritabilité  de  la  rétine  :  l’appareil  ne  soulage  que  dans 
l’anomalie  musculaire. 


Séance  du  23  décembre  1879, —  M.  Colin  lit  un  mémoire  intitulé  : 
llecherches  expérimentales  sur  le  développement  des  hydrocèles  pas¬ 
sives.  En  voici  les  conclusions.  Les  obstacles  mécaniques  apportés 
à  la  circulation  veineuse  développent  sur  les  animaux  des  oedèmes  ou 
des  hydropisies  toutes  les  fois  qu’ils  élèvent,  à  son  maximum,  la  pres¬ 
sion  du  sang  par  les  parois  vasculaires.  La  ligature,  la  compression, 
l’oblitération  partielle  d’une  vessie  donnera  lieu  à  l’oedème  ou  à  une 
forme  quelconque  d’épanchement  séreux,  si  le  sang  ne  peut  s’échapper 
en  suffisante  proportion  par  les  voies  collatérales  ou  anatomiques. 
Les  lymphatiques  jouent  certainement  un  rôle  auxiliaire  dans  la 
genèse  des  infiltrations  partielles,  s’ils  sont,  en  grand  nombre,  com¬ 
primés  soit  par  des  tumeurs,  soit  par  des  exsudais  inflammatoires, 
ou  si  leurs  produits  traversent  difficilement  les  ganglions  devenus 
peu  perméables.  Ils  peuvent  même  contribuer  au  développement  des 
infiltrations  générales  dans  le  cas  où  le  canal  thoracique  est  com¬ 
primé  ou  obstrué  par  des  caillots  dus  au  sang  que  lui  apporte  le 
violent  reflux  accompagnant  les  affections  du  cœur.  Quant  aux  nerfs 
vaso-moteurs,  ils  ne  paraissent  pas  prendre  une  part  notable  à  la 
production  des  hydropisies  passives.  Les  paralysies  vasculaires, 
déterminées  par  la  section  des  nerfs,  ne  favorisent  pas  sensiblement 
l’exhalation  de  la  sérosité  du  tissu  cellulaire,  lorsqu’elles  coïncident 
avec  la  ligature  des  veines.  D’ailleurs  elles  ne  provoquent  aucune 
infiltration  toutes  les  fois  que  leur  action  est  isolée  et  indépendante 
des  obstacles  mécaniques  à  la  circulation  veineuse. 
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Séance  du  30  décembre  1879.  —  M.  Bi’oca  fait  sur  les  touipératures 
normales  une  communication  extrêmement  intéressante  dont  nous 
regrettons  de  ne  pouvoir  dîniier  ici  qu’une  simple  indication.  Après 
avoir  rappelé  les  travaux  do  ses  prédécesseurs,  il  passe  en  revue  ses 
recherches  personnelles  :  ce  sont  d’abord  des  modifications  de  la 
température  dans  l’oblitération  des  artères.  Dans  la  ligature  il  y  a 
une  première  période  de  refroidissement,  par  suite  d’une  diminution 
de  sang,  puis  une  seconde  pendant  laquelle  le  sang  afflue  en  excès 
vers  les  capillaires  et  entraîne  une  élévation  du  thermomètre,  enfui 
une  troisième  période  pendant  laquelle  cet  excès  de  température 
disparaît  en  même  temps  que  la  congestion  capillaire,  à  mesure  que 
les  anastomoses  artérielles,  se  développent.  Sur  un  membre  atteint 
d’anévrysme  poplité  sans  complication  M.  Broca  a  constaté  l’hyper- 
thermie  du  membre  due  encore  sans  doute  à  la  congestion  des  capil¬ 
laires,  la  tumeur  anévrysmale  comprimant  la  veine  adjacente.  Le 
thermomètre  permet  aussi  de  reconnaître  si  la  fémorale  est  oblitérée 
ou  perméable,  si  l’oblitération  est  très  étendue,  générale  ou  limitée 
à  une  petite  portion  d’un  tronc  artériel,  ou  s’il  s’agit  d’une  embolie 
ou  de  l’oblitération  artérielle  diffuse  de  la  thrombose  ou  de  l’artérite  : 
or  l’on  voit  l’importance  de  ces  diagnostics  au  point  de  vue  du  pro¬ 
nostic  et  des  indications  thérapeutiques. 

M.  Broca  expose  ensuite  ses  recherches  sur  les  températures  céré¬ 
brales.  La  température  cérébrale  n’est  pas  la  même  dans  les  diver.s 
points  du  crâne  ;  elle  varie  selon  les  individus,  et,  chez  le  même 
individu,  suivant  l’état  de  la  circulation  générale,  suivant  l’étal  de 
repos  ou  de  fonctionnement  du  cerveau.  Au  minimum,  lorsque  le  sujet 
est  à  jeun  et  au  repos,  elle  croît  après  le  repos,  après  la  fatigue  et 
surtout  après  le  travail  intellectuel.  Dans  les  torticolis  anciens  les 
courbes  artérielles  entraînent  une  diminution  d’irrigation  sanguine, 
et  partant  de  température  d’un  côté  de  la  tête.  Dans  l’aphasie 
l’abaissement  de  la  température  temporale  permetde  distinguer  l’em¬ 
bolie  sylvienne  des  affections  congestives  ou  inflammatoires,  céré¬ 
brales  ou  méningées,  qui  peuvent  porter  atieinte  à  la  faculté  du  lan¬ 
gage.  Les  atrophies  partielles,  les  ramollissements  chroniques,  etc., 
peuvent  aussi  donner  lieu  à  cet  abaissement  thermique  ;  mais  dans 
l’embolie  sylvienne  il  y  a  en  même  temps  de  l’hyperthermie  aux 
régions  frontales  et  occipitale.  Enfin  dans  les  accidents  cérébraux 
qui  surviennent  chéz  des  sujets  antérieurement  atteints  d’un  enfon¬ 
cement  ou  d’une  fracture  du  crâne,  s’il  y  a  excès  de  chaleur  au  ni¬ 
veau  de  l’ancienne  blessure  on  peut  admettre  que  là  est  le  point  do 
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départ  de  l’irritation  cérébrale  et  la  trépanation  est  alors  indiquée. 

Séance  du  G  janvier.  —•  A  l’occasion  du  travail  de  M.  Colin  sur  le 
mode  do  développement  des  infiltrations  et  des  hydropisies  passives, 
M.  Bompland  rappelle  comment,  le  premier,  en  1820,  il  a  constaté  le 
rapport  qu’il  y  avait  entre  les  hydropisies  passives  et  l’oblitération 
des  veines.  Jusqu’à  cette  époque  on  les  avait  attribuées  à  une  débi¬ 
lité  générale,  se  faisant  sentir  aux  extrémités  inférieures,  et  à 
l’atonie  des  vaisseaux  lymphatiques.  Pour  lui,  les  veines,  qui  sont  les 
vrais  agents  de  l’absorption  de  la  sérosité  contenue  dans  les  cellules 
du  tissu  conjonctif,  deviennent,  par  suite  de  leur  oblitération,  impro¬ 
pres  à  cette  fonctioHj  d’où  l’accumulation  de  cette  sérosité,  l’infil¬ 
tration,  les  hydropisies.  Il  n’admet  pas  plus  le  rôle  que  Cl.  Bernard 
a  voulu  faire  jouer  dans  ce  fait  aux  nerfs  vaso-moteurs,  qu’il  n’admet 
la  théorie  de  M.  Colin  qui  explique,  en  partie  du  moins,  la  produc¬ 
tion  des  collections  séreuses  par  une  sorte  de  transpiration  à  travers 
les  parois  des  veines  distendues,  et  attribue  un  certain  concours  aux 
lymphatiques. 


H.  J.caflciMie  lies  scieuccis. 

Inoculation  du  charbon.  —  Excitabilité  rhjthmique  des  muscles.  —  Abcès 
osseux.  —  Chaleur  humaine.  —  Crânes  d’hommes  célèbres.  —  Affections 
vésiouleuses,  pustuleuses  de  la  peau  et  des  muqueuses.—  Phosphates  dans 
les  muscles.  —  Décapitation.  —  Localisations  cérébrales.  —  Curare.  — 
Vitiliqo.  —  Nerfs  vaso-dilatateurs.  —  Artbropathie  des  ataxiques.  — 
Ptyaline  et  diastase.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Cœur.  —  Glandes  sudo- 
ripares.  —  Ichthyose. 

Séance  du  10  novembre.  —  M.  Ollive  adresse  une  lettre  relativement 
à  la  résistance  des  moutons  de  la  race  barbai'ine  à  l'inoculation  du 
charbon.  M.  Ollive  pense  que  cette  résistance  tient  à  la  race.  Depuis 
huit  ans  il  habite  Magador  et  il  n’a  jamais  constaté  aucune  affection 
charbonneuse. 

M.  Charles  Richet  communique  une  note  ayant  pour  titre  : 
De  l’escoitabilité  rhythmique  des  muscles  et  et  de  leur  comparaison  avec  le 
cœur.  En  poursuivant  l’étude  du  muscle  de  la  pince  de  l’écrevisse, 
l’auteur  a  pu  constater  que  le  tétanos  physiologique  de  ce  muscle, 
alors  qu’on  l’excite  par  des  courants  induits  de  fréquence  et  d’inten¬ 
sité  moyennes,  est  souvent  rhythmique,  caractérisé  par  une  série 
d’oscillations  qui  sont  quelquefois  très  régulières,  mais  qui  ont  tou¬ 
jours  un  rhythme  plus  lent  que  les  excitations  électriques  agissant 
sur  le  muscle.  Le  tracé  de  ce  tétanos  rhythmique  ressemble  tout  à 
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fait  au  tracé  qu’on  obtient  en  inscrivant  les  mouvements  du  cœur  dé 
la  grenouille.  Il  a  recherché  la  cause  de  ce  rhythme  et  est  arrivé  à  la 
conclusion  suivante  ; 

«  En  résumé,  pour  le  cœur  comme  pour  le  muscle  de  la  pince,  la 
contraction  (systole)  épuise  l’élément  musculaire,  qui  cesse  alors  de 
se  contracter;  mais  il  se  répare  très  vite,  et  c’est  pendant  la  période 
d’épuisement  (diastole)  que  se  fait  la  réparation.  La  cause  du  rhythme 
paraît  donc  être  la  même  pour  le  cœur  et  le  muscle  :  dans  l’un  et 
l’autre  cas,  c’est  un  épuisement  rapide  et  une  rapide  réparation.  » 

Sur  les  abcès  osseux  et  médullaires.  Note  de  feu  le  Chassaignac,— 
M,  Larrey  présente  cette  note,  dont  voici  les  principaux  passages  : 

(I  On  ne  doit  admettre,  commeabcês  osseuxmédullaires,  queceuxqui 
ont  leur  siège  parfaitement  déterminé  à  l’intérieur  du  canal  de  la  moelle. 
Toute  ostéomyélite  purulente,  confinée  par  des  diaphragmes  osseux 
dans  le  canal  de  la  moelle,  constitue  un  abcès  médullaire.  Entre  la 
médullite  purulente  et  l’abcès  médullaire,  il  y  a  cette  connexité 
que,  pour  engendrer  l’abcès  osseux,  il  a  bien  fallu  qu’il  y  ait  eu  os¬ 
téomyélite  purulente  partielle;  mais  il  y  a  cette  grande  différence, 
fondée  sur  des  caractères  anatomiques  certains,  que  la  médullite  es¬ 
sentielle  et  aiguë  ne  donne  jamais  lieu  à  des  diaphragmes  osseux  de 
cloisonnement  et  à  la  trépanation  spontanée,  qui  ne  s’observent  que 
dans  l’abcès  osseux.  Une  condition  anatomique  de  la  médullite  aiguë 
totale  est  incompatible,  d’une  manière  absolue,  avec  le  cloisonne¬ 
ment  de  la  cavité  médullaire  et  avec  la  trépanation  spontanée  :  cette 
condition,  c’est  le  décollement  complet  des  membranes  extérieures  et 
intérieures  d’avec  l’os,  ce  qui  constitue  un  obstacle  invincible  à  la 
production  des  diaphragmes  et  à  la  trépanation  spontanée.  L’exis¬ 
tence  de  la  médullite  partielle,  lirhitée  par  des  diaphragmes  osseux, 
est  cliniquement  et  anatomiquement  démontrée  par  des  observations 
et  préparations  authentiques. 

a  Les  observations  prouvent  que  le  canal  médullaire  peut  être  le 
siège  d’abcès  clos  par  diaphragmes  osseux,  non-seulement  dans  l’une 
ou  l’autre  extrémité  du  canal,  la  supérieure  ou  l’inférieure,  mais  en¬ 
core  au  centre  même  du  canal,  clos  dans  ce  cas  par  deux  dis* 
phragmes  distincts. 

<£  Voici  les  différences  capitales  entre  la  médullite  purulente  et  la 
médullite  plastique  :  1»  la  médullite  purulente  aiguë  est  essentielle¬ 
ment  décollante  des  membranes,  périoste  et  membrane  médullaire; 
la  médullite  plastique  est  tout  le  contraire  ;  elle  fait  adhérer  les  mem¬ 
branes  d’enveloppe  plus  fortement  qu’à  l’état  normal;  2“  la  médullite 
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plastique,  quand  elle  a  précédé  la  médullile  purulente,  rend  possible 
la  trépanation  spontanée;  la  médullite  purulente  rend  cette  trépa¬ 
nation  absolument  impossible.  Un  abcès  médullaire  n’est  possible 
qu’à  la  condition  d’avoir  été  précédé  et  accompagné  d’une  ostéite  en¬ 
gainante  et  d’une  ostéite  limitante.  i> 

Séance  du  17  novembre.  —  M.  Hirn  communique  le  complément  de 
sa  note  du  27  octobre  1879  sur  les  expériences  concernant  la  chaleur 
humaine.  Voici  le  résumé  de  cette  communication  : 

L’ensemble  des  remarques  qui  précèdent  et  qui  se  présentent 
presque  spontanément  à  l’esprit  montre  quel  beau  champ  U’explora- 
tion  est  ouvert  à  l’expérience,  et  comment  celle-ci  devra  être  dirigée. 
Au  début  de  mes  travaux  de  thermo-dynamique,  j’avais  tenté  de  dé¬ 
terminer  la.  valeur  de  l’équivalent  mécanique  en  partant  de  la  cha¬ 
leur  qiii  disparaît  par  le  travail  dans  une  machine  à  vapeur.  Plus 
tard,  j’ai  sagement  renversé  la  question,  et  je  me  suis  servi  de  la 
valeur  connue  de  l’équivalent  pour  étudier  les  fonctions  les  plus  ca¬ 
chées  de  ces  moteurs.  Ce  renversement  de  méthode  a  été,  je  puis  le 
dire  sans  vanité,  le  point  de  départ  de  progrès  considérables  dans 
l’étude  de  la  machine.  De  même,  au  début,  j’avais  eu  l’idée,  que  je 
qualifierai  aujourd’hui  d’audacieuse,  de  me  servir  aussi  de  l’orga¬ 
nisme  humain  pour  arriver  à  l’équivalent  mécani  jiie.  Ici  encore,  il 
faut  désormais  renverser  la  méthode  et  les  raisonnements  ;  il  faut 
admettre  comme  fait  fondamental  que,  pendant  la  marche  ascen¬ 
dante  ou  descendante,  chaque  425  kilogrammètres  de  travail  exécuté 
coûte  ou  rapporte  à  l’organisme  une  unité  de  chaleur,  et  puis,  parla 
comparaison  de  ce  qui  disparaît  ou  apparaît  réellement  de  chaleur 
avec  ce  qui  devrait  disparaître  ou  apparaître,  étudier  ce  qui  se  passe 
dans  notre  corps,  ce  qui  se  trouve  modifié  par  telle  ou  telle  condi¬ 
tion  nouvelle  où  nous  le  plaçons;  il  faut,  en  un  mot,  se  servir  des 
lois  de  la  physique  mécanique  pour  reconnaître  comment  et  com¬ 
bien  notre  organisme  diffère  d’une  machine  ordinaire. 

M.  Lebon  adresse  les  résultats  fournis  par  la  mesure  de  capacité 
de  crânes  d'hommes  célèbres.  La  capacité  moyenne  de  ces  crânes  dé¬ 
passerait  presque  autant  celle  des  crânes  parisiens  que  celle-ci  dé¬ 
passe  la  capacité  des  crânes  nègres. 

Séance  du  24  novemble.  —  M.  Leloir  communique  Une  note  sur  les 
allèralions  de  l'èpiderme  dans  les  affections  de  la  peau  ou  des  muqueuses 
qui  tendent  à  la  formation  de  vésicules,  de  pustules,  ou  de  productions 
T.  145.  16 
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pseudo-viembraneuses.  De  ce]travail  il  résulte  que  les  diverses  opinions 
émises  jusqu'ici  sur  le  mode  de  formation. du  réticulum  qui  envahit 
le  corps  de  Malpighi  sont  erronées,  (le  réticulum  n’est  produit  ni 
par  un  réseau  fibrineux  qui  aurait  dissocié  les  cellules  épithéliales, 
ni  par  le  tassement  des  cellules  du  corps  de  Malpighi,  ni  par  l’al¬ 
tération  vésiculeuse  du  noyau. 

Séance  du  t'''  décembre.  —  M  Ch.  Livon  présente  une  note  sur  la 
contraction  rhythmique  des  muscles  sous  l’influence  de  l'acide  salicylique. 
Les  faits  observés  tondent  à  montrer  :  l»  que  le  muscle  de  la  pince  de 
l’écrevisse  n’est  pas  le  seul  à  présenter  le  phénomène  du  tétanos 
rhythmique,  qui  peut  être  une  propriété  du  tissu  musculaire  en  gé¬ 
néral,  des  conditions  spéciales,  encore  à  déterminer,  étant  nécessai¬ 
res  pour  le  développer  ;  2»  que  le  muscle  s’épuise  avec  une  très  grande 
rapidité,  mais  que  la  réparation  est  aussi  très  rapide,  puisque,  avant 
de  revenir  à  son  point  de  départ,  sous  l’influence  de  la  persistance  de 
l’excitantj  il  peut  entrer  de  nouveau  en  contraction;  3“  qu’enfin,  s’il 
y  a  analogie  entre  le  cœur  et  les  muscles  soumis  à  la  volonté,  il  y  a 
cette  différence  que  le  cœur  présente  des  contractions  rhythmiques 
toujours  égales,  tandis  que  celles  des  muscles  vont  en  diminuant;  que, 
par  conséquent,  dans  ceux-ci,  la  réparation,  tout  en  se  faisant  aussi 
vite,  n’est  pas  aussi  complète,  probablement  parce  qu’lis  ne  possè¬ 
dent  pas  un  appareil  ganglionnaire  semblable  à  celui  du  cœur,  ainsi 
que  le  suppose  M.  Ch.  Richet  pour  le  muscle  de  la  pince  de  l’écre- 

Du  mode  de  distribution  des  phosphates  dans  les  muscles  et  les  tendons. 
(Note  de  M.  S.  Jolly.)  —  Le  résultat  des  analyses  entreprises  sur  des 
chaires  empruntées  au  milieu  de  la  cuisse  ont  donné  le  résultat  sui¬ 
vant  :  Sur  100  parties  :  tissu  musculaire  :  veau,  1,247  ;  boeuf  mai¬ 
gre,  0,394;  bœuf  gras,  2,046.  Tendons  :  sur  100  parties  :  veau, 0,698; 
bœuf,  0,776. 

Séance  du  8  décembre.  —  M.  E.  Decaisne  donne  lecture  d’une  note 
sur  l'instantanéité  de  la  mort  par  décapitation. 

—  M.  le  secrétaire  perpétuel  signale,  dans  la  correspondance  im¬ 
primée,  la  troisième  édition  de  l’ouvrage  de  M.  Grasset:  Des  localisa¬ 
tions  dans  les  maladies  cérébrales. 

Séance  du  15  décembre  1879.  —  M.  Pasteur  communique  les  résul¬ 
tats  de  ses  expériences  au  sujet  de  l’action  du  froid  sur  les  bactéridies 
du  charbon.  Deux  espèces  de  parasites  :  celui  du  charbon  et  celui  du 


ACADÉMIE  DES  SCIENCES.  243 

choléra  des  poules,  ont  supporté  des  froids  allant  jusqu’à  40  degrés  au 
dessous  de  zéro. 

—  MM.  Gouty  et  de  Lacerda  font  connaître  deux  séries  de  faits  qui 
semblent  établir  l’existence  d’un  curare  dont  l’action  se  borne  aux 
muscles  lisses  et  qui  tue  l’animal  par  la  chute  de  la  tension  artérielle 
et  par  la  cessation  consécutive  de  la  circulation.  Les  expériences  des 
auteurs  sur  différentes  espèces  de  strychnos  leur  ont  démontré  que 
l’action  sur  les  muscles  lisses  paraît  appartenir  à  toutes  les  variétés 
de  curare,  tandis  que  l’action  sur  les  muscles  striés  dépend  de  la  pré¬ 
sence  d’un  corps  spécial  qui  manque  dans  certaines  préparations. 

—MM.  H.  Leloir  et  Chabrier  adressent  une  note  sur  des  altérations 
des  nerfs  cutanés  dans  un  cas  de  vüiligo.  L’examen  d’une  plaque  de 
vitiligo  datant  de  trois  ans  donna  les  résultats  suivants  :  une  grande 
quantité  de  tubes  nerveux  présentaient  les  lésions  de  la  névrite  atro¬ 
phique.  Chez  quelques-uns  le  cylindre  axe  avait  complètement 
disparu,  la  myéline  était  fragmentée  en  gouttelettes  et  avait  même 
dispai’u  complètement  en  certains  points  ;  il  y  avait  une  multiplica¬ 
tion  notable  des  noyaux,  et  le  tube  nerveux  contenait  une  matière 
colorante  jaunâtre.  Mais  les  tubes  nerveux  ainsi  altérés  étaient  en 
très  petit  nombre  comparativement  à  ceux  qui  avaient  subi  une  dégé- 
uératipn  complète  :  disparition  totale  de  la  myéline  ;  gaines  vides 
présentantun  aspect  moniliforme  (la gaine  de  Schwannseulepersistant 
et  présentant  de  distance  en  distance  des  noyaux,  état  ultime  de  la 
dégénération  des  tubes  nerveux).  Ces  faits  montrent  qu'on  a  eu 
affaire  à  un  processus  dégénératif  lent. 

—  Une  note  de  MM.  F.  Joly  et  M.  Laffont  a  pour  objet  de  démon¬ 
trer  qu'il  existe,  dans  les  différents  rameaux  du  nerf  trijumeau  qu’ils 
ont  étudiés,  des  nerfs  vaso-dilatateurs  types,  en  môme  temps  que  des 
nerfs  sécrétoires. 

—  Sur  la  composition  chimique  des  os  dans  l'arthropathie  des 
ataviques.  Note  de  M.  P.  Regnard.  Les  recherehes  ont  porté  sur  un  os 
fémoral  dont  les  deux  extrémités  étaient  usées  et  résorbées.  Sur 
100  grammes  de  cet  os,  il  y  avait:  matièresminérales 24,20;  matières 
organiques  75,80.  Les  matières  organiques  se  répartissaient  ainsi  : 
graisse,  37,70;  osséine,  38,10.  Les  diverses  matières  minérales 
étaient  dans  les  proportions  suivantes  :  phosphate  de  chaux,  10,9  ; 
phosphate  de  magnésie,  7  centigrammes;  carbonate  de  chaux,  11,8; 
chlorures,  etc-,  8  centigrammes. 

Le  premier  fait  qui  frappe,  c’est  l’abondance  de  la  graisse,  37  pour 
100  :  l’os  normal  privé  de  sa  moelle  en  contient  fort  peu  ;  puis  la 
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diminution  énorme  du  posphate  de  chaux,  11  au  lieu  de  48  pour  100. 
L’osséine,  les  carbonates  et  des  chlorures  demeurent  normaux.  Il  y 
a  donc  plus  que  de  l’arthrite  sèche  dans  le  cas  des  ataxiques.  11 
existe  une  véritable  lésion  trophique  des  os,  une  dégénérescence 
graisseuse  avec  disparition  de  la  matière  minérale. 

Séance  du  22  décembre  1879.  — M.  Th.  Defresne  adresse  une  note 
sur  les  effets  comparatifs  de  la  ptyaline  et  deladias<«w6.  Parmi  les  au¬ 
teurs  qui  se  sont  occupés  de  l’action  de  la  salive,  ceux  qui  ont  admis 
que  celle-ci  est  paralysée  par  le  suc  gastrique,  ont  opéré  sur  du  suc 
gastrique  pur,  tandis  qu’avec  le  suc  gastrique  mixte  la  salive  con¬ 
tinue  son  action  sur  l’amidon.  La  piyaline  retrouve  toute  son  effica¬ 
cité  en  passant  du  suc  gastrique  pur  dans  le  suc  gastrique  mixte, 
tandis  que  la  diastase  est  altérée  d’une  manière  profonde  par  l’action 
de  l’acide  chlorhydrique  ou  du  suc  gastrique  pur. 

—  M.  Cornil  adresse  une  note  sur  l’inflammation  tuberculeuse  de 
la  tunique  interne  des  vaisseaùxdahs  la  méningite  tuberculeuse.  On  sait 
depuis  longtemps  que  la  méningite  tuberculeuse  se  localise  le  long  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  et  entame  les  gaines  périvasculaires  et  la  tu¬ 
nique  externe.  L’auteur  a  constaté  en  1867  que  toute  l’épaisseur  des 
vaisseaux  peut  être  occupée  par  la  fibrine  et  des  globules  blancs  ; 
mais  depuis  il  a  pu  observer  des  lésions  particulières  dans  la  tunique 
interne.  Les  cellules  de  nouvelle  formation  que  l’on  observe  sur  la 
tunique  interne  présentent  une  véritable  évolution,  comparable  Ô 
celles  d’un  épithélium  et  aboùtissant,  comme  terme  le  plus  élevé,  à 
des  cellules  géantes.  Dans  plusieurs  cas  de  méningite  où  l’auteur  a 
cherché  avec  soin  les  cellules  géantes,  éléments  si  communs  dans 
tous  les  tubercules  des  autres  organes,  il  ne  les  a  trouvées  que  dans 
la  tunique  interne  altérée  des  vaisseaux. 

—  M.  Pujos  adresse  une  note  relative  au  mécanisme  des  mouve¬ 
ments  des  valvules  du  cœtir. 

—  Séance  du  29  décembre  1879,  —  M.  L.  Ranvier  adresse  un  volume 
intitulé  ;  Leçon  d’anatomie  générale,  professées  au  Collège  de 
France  (1878-1879). 

' — M.  L.  Ranvier  adresse  une  note  sur  la  structure  des  glandes 
sudoripares. 

a.  Les  cellules  glandulaires  du  tube  sécréteur  des  glandes  sudori¬ 
pares  montrent,  dans  leur  protosplasma,  des  stries  granuleuses  sem¬ 
blables  à  célles  de  l’épithélium  des  tubes  contournés  du  rein. 
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b.  Les  cellules  glandulaires  sudoripares  contiennent  en  outre  des 
granulations  graisseuses. 

c.  Les  cellules  glandulaires  sudoripares  n’ont  pas  .de  membrane 
d’enveloppe  ni  de  cuticule. 

d.  La  lumière  centrale  du  tube  sécréteur  envoie,  entre  les  cellules 
glandulaires,  des  prolongements  canaliculés  qui  se  ramifient  et  attei¬ 
gnent  la  membrane  propre. 

e.  La  couche  ou  tunique  musculaire  du  tube  sécréteur  n’est  pas  au- 
dessous  de  la  membrane  propre,  comme  l’ont  dit  et  figuré  les  au¬ 
teurs  ;  elle  est  située  au-dessus  de  cette  membrane  et  immédiate¬ 
ment  au-dessous  de  l’épithélium. 

f.  Les  fibres  cellules  qui  composent  la  tunique  contractile  du  tube 
sécréteur  sont  distantes  les  unes  des  autres,  de  telle  sorte  que  les 
échanges  glandulaires  peuvent  s’effectuer  entre  elles- 

g.  Le  protoplasma  et  le  noyau  de  ces  fibres-cellules  sont  margi¬ 
naux  et  occupent  toujours  celle  de  leurs  faces  qui  est  tournée  vers 
la  lumière  de  la  glande,. 

h.  Leur  face  externe  est  aplatie  et  présente  une  série  de  petites 
stries  longitudinales  et  parallèles  qui,  s’incrustant  dans  la  mem¬ 
brane  propre,  établissent  une  union  intime  entre  cette  membrane  et 
l’élément  musculaire,  dont  la  contraction  est  ainsi  rendue  effi¬ 
cace. 

i.  La  face  interne  des  fibres  musculaires  est  convexe,  et  sur  elle 
reposent  directement  les  cellules  glandulaires,  qui  émettent  des 
prolongements  entre  ces  fibres  et  viennent  se  fixer  à  la  membrane 
propre., 

j.  La  glande  sudoripare  naît  du  corps  muqueux,  qui,  pour  la  former, 
envoie  dans  le  derme  un  bourgeon  composé  entièrement  de  cellules 
épithéliades  (Kolliker).  Les  cellules  externes  du  renflement  terminal 
de  ce  bourgeon  deviennent,  par  simple  différenciation,  les  fibres 
musculaires  du  tube  sécréteur. 

k.  La  lumière  de  la  glande  sudoripare  embryonnaire  s’établit,  non 
pas  à  la  suite  de  la  fonte  des  cellules  centrales  de  la  glande,  comme 
l’a  dit  Kolliker,  mais  par  la  formation  de  la  cuticule. 

l.  Le  développement  de  la  glande  sudoripare  et  la  croissance  de  ses 

éléments  épithéliaux  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  le  déveioppe- 
ment  et  la  croissance  du  poil.  ]  V 

w.  L’évolution  épidermique  des  cellules  du  canal  excréteur  s^do- 
ripare  compris  dans  l’épiderme  est,  plus  hâtive  que  celle  de  l’éPi- 
dorme  lui-même. 


n.  Le  processus  de  kératinisation  de  la  cuticule  du  canal  excréteur 
est  différent  de  celui  des  cellules  de  ce  canal  et  du  reste  de  l'épi¬ 
derme.  Par  certaines  de  ses  réactions,  la  kératine  de  la  cuticule  se 
rapproche  de  la  gaine  interne  de  la  racine  des  poils. 

O.  La  coloration  noire  que  prend  la  couche  cornée  de  l’épiderme 
sous  l’influence  de  l’acide  osmique  tient  à  ce  que  cette  couche  est  in¬ 
filtrée  de  graisse.  En  effet,  elle  ne  se  colore  pins  quand  on  la 
soumet  à  Faction  de  ce  réactif  après  qu’on  l’a  traitée  par  l’alcool 
absolu. 

—  Altérations  des  nerfs  cutanés  dans  un  cas  d'ichthyose  congé¬ 
nital.  Note  de  M.  H.  Leloir. 

0  Un  morceau  de  peau  d'ichthyose  serpentine  congénitale,  pris  sur 
un  malade  de  l’hôpital  Saint-Louis,  nous  a  permis  de  constater  que 
les  nerfs  delà  région  ôtaient  profondément  altérés.  Les  filets  nerveux 
adhérents  à  ce  morceau  de  peau  furent  examinés,  après  séjour  dans 
Pâcide  osmique  au.  Centième  pendant  vingt-quatre  heures  et  colora¬ 
tion  consécutive  au  moyen  de  picro-carmin^  Nous  pûmes  constater 
qü’un  grand  nombre  des  tubes  nerveux  avaient  subi  une  dégénération 
complète  et  présentaient,  avec  une  grande  netteté,  les  lésions  ultimes 
de  ta  névrite  dégénératrice  atrophique  :  disparition  complété  de  la 
myéline,  gaines  vides  présentant  un  aspect  moniliforme,  la  gaine  de 
Schwann  seule  persistant  et  présentant  de  distance  en  distance  des 
noyaux,  comme  cela  se  rencontre  dans  le  stade  ultime  de  la  dégéné¬ 
rescence  des  nerfs.  Quélques  très  rares  tubes  nerveüx  présentaient 
les  altérations  suivantes  :  fragmentation  de  la  myéline  en  goutte¬ 
lettes,  et  même  résorption  totale  do  cette  substance  en  certains 
points,  disparition  du  cylindre  axe,  multiplication  des  noyaux. 
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Relevé  (les  aliénés  arrêtes  et  placés  d’office  dans  les  asiles  du  dépariemeiU 
'  de  la  Seine  en  1879. — Nominations. 

Nous  publions,  comme  d’habitude,  le  relevé  des  aliénés  placés  d’of¬ 
fice  et  par  arrêté  du  préfet  de  police  dans  les  asiles  du  département 
de  la  Seine  en  1879. 

Arrêtés  à  domicile  ou  amenés  à  l’infirmerie  sur  la  demande  des  fa¬ 
milles  ;  hommes,  700,  femmes,  769. 

Arrêtés  éür  la  voie  publique  :  hommes,  411,  femmes,' 209, 

Prévenus  ou  condamnés  :  hommes,  351,  femmes,  142.  ' 
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Ml 


Total  2^,582,  dont  1,4(52  hommes  et  4,120  femmes.'  ' 

Sur  ce  nombre  d’individus  soumis  à  l’examen  médical,  2,190  ont  été 
dirigés  sur  l’asile  Sainle-Anue;  15  sur  des  asiles  privés  ou  à  Gha- 
renton.  19  ont  été  transférés  dans  les  hôpitaux,  357  ont  été  mis  en 
liberté,  n’ayant  pas  été  reconnus  atteints  d’aliénation.  Il  n'y  a  éû 
qu’un  seul  décès  à  l’infirmerie. 

ie  chiffre  des  aliénés  alleints  de  délire  alcoolique  franc  a  été  de 
513  hommes  et  de  150  fenimes.  Dans  ce  nçmbre  ne  figurent  pas 
naturellement  les  malades'  chéz’lèsqiièls  l'eé’  excès  alcooliques  n’é¬ 
taient  qu’un  incident  ou  un  appoint  de  l’aliénation  préexistante. 

Pour  la  première  fois,  nous  donnons  le  relevé  des  rechutes  dont 
il  nous  a  paru  intéressant  de  constater  la  preportion. 

Sur  les  2,190  aliénés  placés  d’office,  386,  dont  229  hommes  et 
157  femmes  avaient  été  déjà  soumis  à  l’internement  dans  les  conditions 
suivantes  r  placés  1  fois,  21  ;  2  fois,  143  ;  3  fois,  108  ;  4  fois,  46  ;  5  foiSj 
3.;6fois,15;  7fois,14;8fois,3;  9fois,5;10  fois,  1. 

Ces  dernières  statistiques  ne  sont  que  le  prélude  d’un  travail  pUiâ 
approfondi  où  nous  montrerons  sous  quelles  formes  similaires  variées 
ou  même  contrastantes,  sa  sont  produites  ces  rechutes  dontlafré- 
quenoe  ne  saurait  laisser  les  médecins  indifférents.  .  .  . 

M.  Rouget,  professeur  de  physiologie  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Montpellier,  est  nommé  professeur  de ,  physiologie  générale  au 
Muséum  d’histoire  naturelle,  en  remplacement  de  M.  Claude  Ber¬ 
nard.  .  i  .  ;  . 

.M.  Bouley,  membre  de  l’Institut,  est  nommé  professeur  de  la 
chaire  de  pathologie  comparée  instituée  au  Muséum  d'iiistoire  na¬ 
turelle, 

M.  le  D''  Fournieiq  agrégé,  membre  de  l’Académie  de  médecine,  est 
nommé  professeur  do  clinique  des  maladies  cutanées  et  syphiliti¬ 
ques  à  la  Faculté, de  médecine  de  Paris. 

MM.  Kirmisson,  Fegond,  Nelaton,  Reynier,  et  Durel,  aides  d’ana¬ 
tomie,  sont  nommés  prosecteurs  à  l’Ecole  pratique  de  ,1a  Faculté  de 
médecine  à  dater  du..!””  octobre  1880. 

Les  récompenses  suivantes  ont  été  accordées  auX;  thèses  présentées 
à  la  Faculté  pendant  l’année. scolaire  1878-1879. 

,  Médailles  d'argent  ;  MM.  Amodru,  Gossy,Pejérine,  Letulle,  Regnard, 
Richet,  Campenon,  Valmont,  Adam,  et  Chainpetier  de  Rihes, 

..  -Médailles  de  .bronze  :  MM.  Arnozan,  Bénard,  Dastre,  Dreyfous, 
Hermil,  Lavon,  Tourneux,  Bagneines,  Blanchier,  Germain,  Keraval, 
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Lucas,  Martin,  Robert,  Saint-Cyr,  Hirigoyen,  Danzats,  Rendu,  de 
Saint-Leger,  de  Boyer  et  de  Finance. 

Mentions  honorables  :  MM.  Fauquez,  Kirmisson,  Jean,  Fauqué, 
Beaume,  Dugan,  de  Beurman,  Blondeau,  Broquet,  Davaine,  Deblan- 
gey,  Decaisne,  Delavarenne,  Fombarlet,  Hamant,  Pasteau,  Lapierre, 
Ducos,  Thomas,  Boraud  et  Abadié. 
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L’Ubine  normale  et  pathologique,  les  calculs  urinaires  :  histoire 
médicale  et  analyse  clinique,  par  le  D»'  G.  Méhu.  1  volume  in-S»  de 
400  pages  avec  74  figures.  Librairie  Asselin, Paris,  1880.  Prix:  6fr. 
L’importance  et  les  progrès  de  l’analyse  biologique  s’affirment  de 
jour  en  jour.  Plus  heureux  que  nous,  nos  voisins  d’outre-Rhin  pos¬ 
sédaient  depuis  un  assez  grand  nombre  d’années  les  traités  d’uro¬ 
logie  ou  de  zoochimie  de  Neubauer,  Gorup-Besanez,  etc...,  dont  nous 
avons  eu  plus  tard  quelques  traductions. 

Cependant  la  plupart  de  ces  ouvrages  ne  répondaient  pas  toujours 
aux  besoins  immédiats  de  la  clinique  :  c’est  ce  qui  justifie  l’accueil 
fait,  à  quelques  années  d’intervalle,  aux  deux  éditions  du  Traité  de 
chimie  médicale  du  D'  Méhu.  Pour  la  première  fois  alors,  l’étudiant 
et  le  chimiste,  exercé  lui-même,  avaient  entre  les  mains  un  guide  re¬ 
marquable  par  l’exactitude  des  méthodes  et  embrassant  l'examen  des 
éléments  variés  de  l’organisme,  tels  que  sang,  lait,  urine,  liquides 
séreux,  etc. 

Toutefois,  en  raison  même  de  la  nature  du  livre,  l’urine  ne  pouvait 
guère  être  considérée  qu’au  seul  point  de  vue  de  son  analyse^  Aussi 
l’auteur  a-t-il  reconnu  l’importance  d’un  traité  plus  spécialement 
médical. 

Comme  il  le  dit  lui-même,  «  ce  nouvél  ouvrage  n’est  pas  exclusi¬ 
vement  un  recueil  de  connaissances  cliniques  ;  il  comprend  un  grand 
nombre  de  faits  d’observation  générale  concernant  les  variations  de 
composition  de  l’urine  dans  divers  états  pathologiques.  » 

Nous  n’avons  pas  besoin  de  faire  ressortir  l’intérêt  de  cette  publi¬ 
cation,  ni  la  rigueur  des  procédés  analytiques  :  IiL  Méhu  a  sufflsam- 
ment  fait  ses  preuves.  Nous  signalerons  Seulement  quelques-uns  des 
points  les  plus  Importants. 

Depuis  que  l’auteur  nous  a  fait  connaître  l’emploi  du  sulfate  d’a- 
moniaque  pour  l’extraction  des  pigments  d’origine  organique,  l’étude 
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des  matières  colorantes  est  devenue  beaucoup  plus  facile.  Dans  la 
recherche  des  pigments  biliaires,  on  a  jusqu’à  ce  jour  fait  agir  direc¬ 
tement  sur  l’urine  les  réactifs  appropriés;  mais  combien  de  fois  n’a- 
t-on  pas  eu  des  résultats  douteux  ou  négatifs,  quand  la  quantité  de 
ce  pigment  était  minime,  ou  que  le  liquide  sur  lequel  on  opérait  était 
chargé  de  sang,  de  pus  ou  d’albumine?  L'emploi  du  sel  indiqué  per¬ 
met  aujourd’hui  d’isoler  sans  altération,  puis  de  caractériser  la  plus 
petite  proportion  de  celte  matière  :  il  suffit  d’un  fragment  du  filtre 
qui  a  servi  à  l’opération.  On  verra  tout  le  parti  qu’en  a  tiré  M.  Méhu 
pour  l’étude  des  urines  hémaphéiques. 

L’urée  forme  un  chapitre  où  rien  n’est  omis  :  historique,  résumé 
scrupuleux  de  nombreux  mémoires,  sources  bibliographiques,  des¬ 
cription  d’appareils  variés,  indications  des  causes  d’erreur  dans  la 
recherche  et  le  dosage. 

Vient  ensuite  une  étude  des  composés  sulfurés  signalés  depuis  quel¬ 
ques  années  dans  l’urine.  Plusieurs  auteurs,  et  particulièrement 
Baumann,  Gscheidlen,  Salkowski,  ont  établi  en  effet  que  le  souffre  y 
existe  à  l’état  de  combinaisons  organiques  aussi  bien  qu’à  celui  de 
sulfates  minéraux.  L’attention  des  cliniciens  doit  désormais  se  fixer 
sur  ce  point. 

L’ouvrage  se  termine  par  l’iiistoire  médicale  et  l’analyse  clinique 
des  calculs  urinaires.  11  n’existe,  à  notre  connaissance,  aucun  traité 
où  l’ensemble  de  cette  question  délicate  soit  aussi  bien  exposé.  De 
nombreuses  figures  représentent  avec  une  grande  fidélité  les  formes 
variées  des  sédiments  urinaires. 

Certes,  l’urologie  clinique  gagnerait  beaucoup  aux  méthodes  ana¬ 
lytiques  rapides,  si  elles  n’excluaient  pas  trop  souvent  l'exactitude. 
Ceux  qui  sont  convaincus  qu’eUe  ne  doit  jamais  se  départir  de  cette 
règle  trouveront  dans  l’œuvre  de  M.  Méhu  un  guide  d’une  remarqua¬ 
ble  précision  expérimentale.  L.  Guicnard. 

Traité  des  corps  étrangers  en  chirurgie,  par  M.  Poulet, 
chirurgien  aide-major. 

M.  Poulet  a  eu  l’heureuse  idée  de  réunir  tous  les  cas  de.  corps 
étrangers,  et  d’en  faire  une  monographie  réunis,  où  on  trouvera  de 
nombreux  documents,  recueillis  avec  soin,  et  les  différents  procé¬ 
dés,  mis  en  usage  contre  les  corps  étrangers,  suivant  leur  siège,  leur 
position,  leur  nature.  ,  , 

Le  livre  de  M.  Poulet  est  divisé  en  sept  parties,  comprenant  l’étude 
des  corps  étrangers,  en  général  de  ceux  du  tube  digestif,  des  voies 
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respil’atoires,  des  organes  génito-urinaires,  de  l’oreille,  des  fosses 
nasales,  des  conduits  glandulaires,  c’est  à-dire  tous  les  corps  étran¬ 
gers  des  mes  naturelles.  Un  second  volume  complétera  cette  étude. 

Pour  l’auteur,  par  corps  étrangers  il  faut  entendre  en  chirurgie  les 
substances  anormales  solides  ou  liquides,  venues  du  dehors,  qui  pé¬ 
nètrent  dans  l’organisme,  ou  se  fixent  à  la  surface,  et  qin,par  action  de 
présence  oumécaniquè,mo‘diflentles conditions  d’existence  des  parties. 

Après  avoir  rapidement  parlé  de  l’étiologie  des  corps  étrangers  en 
général,  de  l’influence  des  sexes,  de  l’âge,  do  certaines  professions, 
M.  Poulet  arrive  à  la  symptomatologie,  envisageant  le  sort  dos  corps 
étrangers,  il  fait  remarquer,  dans  une  formule  simple,  que  les  corps 
étrangers  de  l’organisme  sont  tolérés,  ou  bien  provoquent  des  acci¬ 
dents.  Quelles  sont  les  lois  qui  régissent  ces  deux  manières  d’être  ? 
Quelles  senties  circonstances  qui  les  favorisent,  les  modifient?  Dans 
un  chapitre  intéressant, M.  Poulet  étudie  ces  lois,  ces  circonstances  et 
à  ce  propos  il  divise  les  corps  étrangers  en  corps  des  voies  naturelles, 
corps  migrateurs  et  corps  enkystés. 

Dans  les  voies  naturelles,  la  tolérance  existera,  lorsque  le’  corps 
étranger  n’apportera  pas  d’obstacle  au  cours  des  excrétions,  des 
sécrétions,  des  fluides,  qui  traversent  ces  voies  ;  lorsque  le  corps 
n’irritera  pas  les  parois  par  son  contact.  Cette  dernière  condition  sc 
rencontre  très  rarement  :  cependant  ellé  peut  exister,  M.  Poulet  en 
cite  quelques  exemples. 

Les  corps  migrateurs  ont  une  tendance  manifeste  à  obéir  à 
l’action  de  la  pesanteur,  et  leur  innocuité  est  d’autant  plus'  grande 
qu’ils  sont  situésplus  profondément  :  cette  dernière  proposition  avait 
été  déjà  formulée  par  Hunter,  M.  Poulet  s’y  associe  complètement. 

Les  corps  enkystés  ne  pourront  subir  cet  enkystement  que  s’ils  sont 
isolés  complètement  dans  les  tissus;  mais  par  isolement  M.  Poulet  en¬ 
tend  surtout  l’isolement  avec  l’air  ambiant,  ce  qui  pourra  se  faire  soit 
par  réunion  immédiate  au-dessus  du  corps,  soit  à  cause  de  la  pro¬ 
fondeur  du  trajet,  de  la  petitesse  des  corps  étrangers.  Les  aiguilles 
seront,  surtout  les  corps  étràngei’s,  les  plus  aptes  à  réaliser  cc.s  con¬ 
ditions. 

Relativement  au  traitement,  M.  Poulet  donne  une  vue  d’ensemble 
des  différents  procédés  d’extraction  qu’il  range  sous  trois  chefs  ;  les 
procédés  d’extractiOn  directe.  Ou  préhension  simple;  les  procédés 
d’extraction  indirecte  ou  rétropulsion  ;  les  procédés  d’extraction  par 
préhension  et  duplication  ;  les  procédés  d’extraction  par  section  ou 
fragmentation. 


251 


Dans  la  deuxième  partie  de  son  traité,  il  parle  des  corps  étran¬ 
gers  du  tube  digestif  ;  là,  nous  trouvons  de  nombreuses  observa¬ 
tions.  La  .symptomatologie  est  traitée  avec  soin.  Nous  ferons  remar¬ 
quer  qu’à  propos  de  la  sulfocatioh,  qu’on  note  dans  les  cas  de  corps 
étrangers  du  pharynx,  M.  Poulet  admet  qu’il  s’agit  là  d’une  contraction 
spasmodique  du  larynx,  produite  par  l’excitation  réflexe  du  pneumo¬ 
gastrique,  et  s’observant  surtout  lorsque  le  corps  étranger  est  à  la 
partie  inférieure  du  conduit.  On  n’a  donc  pas  affaire  à  une  compres¬ 
sion  du  larynx,  telle  que  les  auteurs  l’admettent  ;  la  résistance  du 
conduit  laryngien ,  et  du  cartilage  cricoïde  à  ce  niveau,  semblant, 
d’après  l’auteur,  être  contraire  à  cette  idée. 

A  propos  du  traitement  des  corps  étrangers  de  l’œsophage,  après 
avoir  passé  en  revue  les  différents  procédés  d’extraction,  il  arrivé 
à  formuler  ces  conclusions.  Pour  les  corps  étrangers  de  la  région 
cervicale,  qui  n’ont  pu  être  extraits,  ia  propulsion  est  indiquée,  s’ils 
sont  petits  du  gros,  mais  réguliers,  et  surtout  susceptibles  d’être 
digérés  par  les  sucs  intestinaux.  Au  contraire,  il  faut  pratiquer 
l’œsophagotomie  toutes  les  fois  qu’on'  se  trouve  en  présence  d’un 
corps  étranger,  qu’on  n’a  pu  extraire,  quand  il  est  volumineux, 
irrégulier,  et  de  nature  à"  déterminer  des  accidents  ultérieurs,  s’il 
venait  à  tomber  dans  l’estomac. 

Nous  ne  pouvons  pas  entrer  ici  dans  de  grands  détails  sur  les  dif¬ 
férents  chapitres  de  ce  traité,  et  nous  ne  pouvons  que  signaler  ceux 
dans  lesquels  M.  Poulet  parle  des  corps  étrangers  de  l’estomac  èt  de 
l’intestin. 

En  lés  lisant,  oh  trouvera  des  pages  intéressantes  sUr  les  différents 
traitements,  sur  les  différents  procédés  opératoires.  La  gastrotomie 
est  exposée  très  clairement,  et  une  statistique  de  15  cas  montre  que, 
dans  la  majorité  des  faits,  la  guérison  doit  être  non  seulement 
espérée,  mais  que  généralement  elle  est  complète  et  sans  fistule  per¬ 
sistante.  ■ .  , 

Dans  la  troisième  partie  de  son  livré.  Fauteur  étudie  les  corps 
étrangers  des  voies  aériennes;  ce  chapitre  est  três-Complet,  mais 
nous  y  trouvons  peu  d’idées  originales  ;  la  division  ancienne  des 
corps  étrangers  des  voies  aériennes  en  sus-glottiqucs,  gloltiques  et 
sous-glottiqües  est  conservée.  A  propos  des  causes  pathologiques 
amenant  le  passage  des  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes,  il 
signale  lès  lésions  de  l’entrée  du  larynx,  de  l’épiglotte,  comme  imo 
cause  iriiportante.  M.  Guyon,  dans  son  article  du  Dictionnaire  Dé- 
ciiambre,  avait  admis  que  ces  affections  avaient  surtout  de  l’infliience 
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pour  l’introduction  des  liquides,  mais  peu  pour  celle  des  solides.  C’est 
s’appuyant  sur  une  observation  de  Campbell,  publiée  dans  les  Ar¬ 
chives  générales  de  médecine  (4®  série,  t.  VII),  que  M.  Poulet  croit  pou¬ 
voir  ne  pas  admettre  les  idées  de  M.  Guyon  :  dans  ce  cas  un  morceau 
de  viande  introduit  dans  le  larynx  avait  produit  la  mort  subite,  et 
à  l’autopsie  on  constata  une  altération  de  l’épiglotte. 

Un  peu  plus  loin,  il  combat  encore  cet  auteur  à  propos  de  la  ques¬ 
tion  si  controversée  de  la  migration  des  corps  étrangers  pulmo¬ 
naires,  et  de  leur  expulsion  par  les  parois  thoraciques.  Pour  lui,  il  se 
range  du  côté  de  ceux  qui  pensent  que  ces  faits  sont  très-rares,  et 
que  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  ce  genre  sont  dus  à  des  corps 
étrangers  de  l’œsophage  ;  l’absence  d’antécédents  de  suffocation 
initiaux,  dans  les  observations  relatées,  semble  plaider  en  faveur  de 
l’idée  que  l’auteur  défend. 

A  propos  de  la  trachéotomie,  il  fait  un  relevé  curieux  de  corps 
étrangers  des  voies  aériennes,  dus  à  la  pénétration  de  fragments  de 
canule.  Cet  accident,  qui  est  si  rare  en  France  que  nous  n’en  voyons 
qu'un  cas  cité  par  M.  Guyon,  serait  beaucoup  plus  fréquent  en  Alle¬ 
magne,  où  on  emploie  des  canules  en  caoutchouc. 

La  quatrième  partie  du  livre  de  M.  Poulet  est  consacrée  aux  corps 
étrangers  des  voies  génito-urinaires.  Il  les  étudie  chez  l’homme,  et 
chez  la  femme.  Après  avoir  passé  en  revue  tous  les  corps  étrangers 
si  différents  par  leur  forme,  leur  volume,  qu’on  trouve  dans  ces  ré¬ 
gions,  il  arrive  à  un  passage  intéressant  â  propos  de  la  progression 
de  ces  corps  dans  l’urèthre.  Il  expose  avec  soin  les  différentes 
théories,  qu’on  a  données,  pour  expliquer  cette  sorte  d’avalement  de 
certains  corps  par  le  canal  de  l’urèthre.  PourM.  Poulet,  il  ne  peut  y 
avoir  de  tendance  à  la  progression  des  corps  étrangers,  dans  les  voies 
génito-urinaires,  que  si  le  corps  est  introduit  complètement  ;  alors 
l’érection  entre  en  jeu,  et  ce  serait  surtout  la  contraction  des  fibres 
longitudinales,  qui  tendent  à  faire  progresser  le  corps  vers  leur  point 
fixe,  le  pubis.  C’est  là  la  théorie  de  Foucher,que  M.  Poulet  complète 
avec  celle  de  Granjux;  la  contraction  des  fibres  musculaires  profondes 
saisit  le  corps  étranger  arrivé  dans  la  portion  membraneuse,  et  le 
retient.  De  plus  il  fait  remarquer  que,  lorsque  l’érection  cesse,  le 
dégorgement  de  l’organe  se  fait  par  saccades,  par  une  série. d’oscilla¬ 
tions  de  plus  en  plus  faibles,  et  ce  mouvement  serait  très  favorable  à. 
la  progression  des  corps  étrangers,  qui  petit  à  petit  s’achemineraient 
vers  le  périnée.  A  propos  du  sort  des  corps  étrangers  des  voies  uri¬ 
naires,  il  montre  la  rareté  de  l’expulsion  spontanée.  Le  plus  souvent 
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le  corps  pénètre  dans  la  vessie.  A  ce  sujet  il  est  en  opposition  avec 
Denucé,  qui  croit  que  le  passage  dans  le  réservoir  urinaire  n’est  pas 
très  fréquent. 

Le  diagnostic  des  corps  étrangers  des  voies  urinaires  lui  fournit 
l’occasion  de  signaler  les  nouveaux  explorateurs  à  sonnerie,  dont  on 
se  sert  aujourd'liui  ;  do  même  quand  il  parle  des  différents  procédés 
d’extraction,  il  fait  une  revue  instructive  des  nouveaux  instruments 
préhenseurs,  basculeurs,  redresseurs  qui  ont  été  si  perfectionnés  de 
nos  jours.  Il  décrit  ensuite  les  différents  procédés  de  taille,  applica¬ 
bles  suivant  les  cas,  en  présence  desquels  on  se  trouve. 

Le  chapitre  du  traitement  des  corps  étrangers  des  voies  urinaires 
est  terminé  par  un  parallèle  entre  l’extraction  par  les  voies  naturelles, 
et  par  la  taille. 

M.  Poulet  montre  qu’on  ne  doit  pas  être  exclusif;  que  si  dans  la 
majorité  des  cas  l’extraction  est  préférable,  vu  qu’elle  est  beaucoup 
moins  dangereuse  dans  ses  suites;  cependant  il  y  a  des  circonstances 
dans  lesquelles  on  ne  peut  pas  y  penser,  et  où  il  faut  se  résoudre  à 
faire  une  taille,  plutôt  que  des  tentatives  vaines  d’extraction.  Cela  lui 
fournit  l’occasion  de  faire  un  tableau  des  indications  thérapeutiques, 
que  le  médecin  devra  avoir  présentes  à  l’esprit  suivant  la  nature,  la 
forme,  le  volume,  la  position  des  corps  étrangers.  Ainsi  la  taille 
sera  indiquée,  quand  le  corps  depuis  longtemps  dans  la  vessie,  on 
le  supposera  incrusté  d’une  couche  épaisse  de  sels  calcaires  s’oppo¬ 
sant  à  l’extraction.  Le  mauvais  état  do  la  vessie,  celui  des  reins  se¬ 
raient  également  des  indications  de  taille. 

Pour  les  corps  étrangers  des  voies  génito-urinaires  chez  la  femme, 
l’auteur,  après  avoir  énuméré  une  longue  liste  des  objets  qu’on  peut 
trouver  dans  ces  régions,  et  qui  ont  été  le  plus  souvent  introduits  par 
le  fait  de  la  perversion  des  idées,  termine  en  conseillant  l’extraction 
dans  presque  tous  les  cas,  et  en  repoussant  la  taille  qui  ne  doit  être 
regardée  que  comme  une  ressource  ultime. 

Nous  ne  ferons  que  signaler,  en  terminant  cette  analyse,  les  chapi¬ 
tres  relatifs  aux  corps  étrangers  des  fosses  nasales,  des  oreilles  et  des 
canaux  glandulaires.  Reynier. 


Errata.  —  Dans  la  Revue  clinique  chirurgicale  du  numéro  de  jan¬ 
vier,  à  la  page  105,  il  s’est  glissé  une  erreur  d’impression.  Dans  la 
première  partie  de  l’observation  nous  avions  signalé  sur  la  face  infé¬ 
rieure  de  l’urèthre  une  ligne  fibreuse  cicatricielle  ;  à  la  page  105,  par 
erreur,  on  a  mis  cette  ligne  sur  la  face  supérieure  de  rurêthre. 
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ANNUAL  report  Olf  THE  SMITHSO- i 
NIAN  INSTITUTIOÎSI.  1878,  Washing- 


Tous  les  ans  le  bureau  de  la  Société 
pour  l’avancement  des  sciences  londée 
par  Smitlison,  publie  un  rapport  agréé 
d’abord  par  le  Sénat  des  Etats-Unis, 
et  libéralement  adressé  aux  journaux 
et  aux  sociétés  scientifiques  du  monde 
entier.  Les  fonds  mis  au  service  de 
l’association  par  le  généreux  dona-  j 
teur  montaient  à  plus  de  deux  mil¬ 
lions  à  employer  pour  les  progrès  de 
l’antluopologie,  de  la  météorologie, 
de  l’astronomie  ét  des  sciences  natu¬ 
relles,  pour  la  création  de  bibliothè¬ 
ques,  de  musées,  de  laboratoires,  etc. 

Le  rapport  de  1878  contient,  dans 
son  appendice,  la  traduction  d’un  mé¬ 
moire  du  professeur  Holmgren, 
d’Upsal,  déjà  traduit  en  français  sous 
le  titre  de  :  Cécité  des  couleurs  dans 
ses  rapports  avec  les  chemins  de  fer 
et  la  marine.  Les  archéologues  et  les 
anthropologistes  trouveront  dans  ce 
livre  de  très  curieux  documents  sur 
la  Géorgie  et  sur  le  Mexique. 


Leçons  cliniques  sur  les  maladies 
DES  femmes,  par  le  D'’  Gallaed, 
médecin  de  la  Pitié.  Paris,  J.  Bail¬ 
lière,  1879,  iu-8,  vi-1,000  pp. 

Nous  avons  analysé  la  première 
édition  de  cette  publication  qui  a  eu 
assez  de  succès  pour  que  l’auteur  en 
donne  aujourd’hui  une  deuxième  édi¬ 
tion.  Noiis  nous  bornerons  à  indiquer 
les  additions  et  les  changements  si¬ 
gnalés  dans  la  préface.  L’historique, 
les  vices  de  conformation,  les  mala¬ 
dies  de  la  vulve  et  du  vagin,  l’hyper¬ 
trophie  de  la  portion  sous-vag’inale 
du  col  de  l’uterus  sont  traités  avec 
de  longs  développements  et  consti¬ 
tuent  autant  de  cliapitres  nouveaux. 
Les  maladies  des  ovaires  et  des  tissus 
péri  utérins,  les  troubles  de  la  men¬ 
struation  fourniront  la  matière  d'un 
second  volume.  L’ouvrage  est  enrichi 
de  158  figures  intercalées  dans  le 


Manuel  pratique  des  maladies  de 
l’enfance,  par  les  docteurs  Des- 
PINE  et  Picot  (de  Genève).  Deuxième 
édition  in-12,  vhi-650  pp.  Baillière, 
1880. 

La  première  édition  de  ce  manuel 
date  de  1876.  Le  mérite  principal  de 
l’ouvrage  et  celui  qui  a  fait  sou  suc¬ 
cès  consistait  dans  une  érudition  bien 
choisie  et  un  excellent  choix  des  indi¬ 
cations  thérapeutiques.  Le  traitement 
figure  à  peine  dans  la  plupart  des 
abrégés  à  Tusage  des  étudiants  plus 
que  des  praticiens.  Ici  les  auteurs 
ont  visé  les  médecins  plutôt  que  les 
élèves.  La  nouvelle  édition  contient 
deux  articles  inédits  :  diabète  sucré 
et  spasme  de  la  vessie.  Les  chapitres 
relatifs  à  la  vaccine,  à  la  syphili.s,  à 
lainéniugite  tuberculeuse  et  à  l’idêre 
ont  subi  d'assez  importantes  modifi¬ 
cations.  On  ne  peut  pas  demander  à 
un  résumé  des  qualités  originales, 
encore  moins  des  développements. 
Les  descriptions  sont  courtes  et  force 
est  d’établir  les  caractères  du  genre 
en  omettant  ceux  des  espèces.  Nous 
sommes  en  principe  peu  partisans 
des  manuels,  mais  étant  données  les 
lacunes  obligées,  ce  petit  livre  est  un 
des  meilleurs  qu’on  puisse  citer. 


Mémoire  sur  l’êpidésiie  de  peste 

DU  GOUVERNEMENT  D’AsTRAKAN, 
par  le  professeur  Petresco.  Bu- 
charest,  1879,  in-S,  80  pp. 

Très  intéressante  étude  faite  surtout 
au  point  de  vue  de  la  genèse  et  du 
mode  de  propagation  de  l’épidémie: 
par  un  médecin  qui  en  avait  suivi 
toutes  les  phases.  La  peste  a  duré 
du  17  octobre  1878  au  28  janvier  1879 
et  atteint  436  habitants,  61  malades 
seulejnent  ont  guéri.  Il  a  été  possi¬ 
ble  de  constater  la  date  exacte  de 
l’importation, le  nomde  l’importateur, 
le  mode  de  transmission  aux  familles 
successivement  atteintes.  Tous  ceux 
qui,  pendant  l’épidémie  ont  été  en 
contact  prolongé  avec  leurs  parents 
I  malades  et  les  ont  soignés  ont  été 
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malades  eux-memes  et  sont  morts.  : 
’Ious  ceux  qui  ont  enterré  des  pesti¬ 
férés  ont  été  malades  et  sont  morts. 
La  brochure  se  termine  par  un  court 
exposé  des  symptômes  et  des  mesures 
sanitaires, 


PaOCEEDINGS  OF  THE  LOUISIANE  S  TATE 

MEDICAL  Association.  Nouvelle- 

Orléans,  1879. 

L’association  pour  la  médecine  pii- 
Ijlique  a  tenu  sa  seconde  session  du  5 
au  11  avril  1879.  Le  recueil  que  nous 
signalons  ici  renfermé  outre  des  mé¬ 
moires  de  moindre  importance  une 
remarquable  monographie  de  la  fièvre 
jaune  sous  le  titre:  Comparative  pa- 
ihology  of  malarial  and  yellow  levers, 
par  le  professeur  Joseph  Jones.  L'au¬ 
teur  envisage  successivement  les  ori¬ 
gines,  l’histciire,  les  relations  diverses 
de  la  maladie  avec  les  milieux,  la 
symptomatologie,  la  nature  intime, 
la  prophylaxie,  le  traitement,  en  bor¬ 
nant  son  étude  à  la  Louisiane.  La 
fièvre  jaune  a  été  déjà  l’objet  de  bien 
des  recherches,  mais  on  comprend  que 
le  zèle  ne  s’épuise  pas  en  présence 
d’une  maladie  épidémique  qui,  dans  la 
seule  ville  de  la  Nouvelle-Orléans,  a 
depuis  62  ans  causé  41,829  décès  et 
atteint  près  de  300,000  individus. 

Suivent  des  renseignements  bons  à 
consulter  sur  le  mode  d’organisation 
et  les  règlements  de  la  Société  recon¬ 
stituée  en  1878. 


Traité  clinique  et  pratique  de  la 
phthisie  pulmonaire  et  des  mala¬ 
dies  tuberculeuses  DBS  DIVERS 
ORGANES,  par  le  professeur  Lebert. 
In-8,  598  pp.  Paris,  Ad.  Delahaye, 
1879. 

La  mort  récente  de  l’auteur  a  été 
vivement  ressentie  par  les  Archives 
auxquelles  il  avait,  depuis  de  longues 
années,  voué  sa  savante  collaboration. 
La  vie  médicale  de  Lebert  témoigne 
d’une  activité  infatigable  de  l’esprit 
et  des  connaissances  les  plus  variées. 
Chercheur  et  vulgarisateur,  attaché  à 
l’enseignement  qu’il  avait  quitté  bien 
avant  que  l'âge  lui  en  eût  fait  une  né¬ 
cessité  ou  un  devoir,  à  la  tête  d’une 
clientèle  considérable,  il  avait  trouvé 
du  temps  pour  tout. 

La  liste  de  ses  travaux  qui  clôt  ce 
traité  ne  comporte  pas  moins  de  135 
articles  parmi  lesquels  figurent  des 


œuvres  de  longue  haleine  comme  la 
physiologie  pathologique,  l’anatomie 
pathologique  générale  et  spéciale,  le 
traité  de  médecine  pratique  (quatre 
éditions),  etc. 

Les  idées  de  Lebert  sur  la  phthisie 
sont  assez  connues  pour  qui!  nous 
paraisse  inutile  d’y  revenir.  Après 
avoir  basé  l’histoire  de  la  maladie  sur 
son  anatomie  pathologique,  il  avait, 
comme  tous  les  praticiens,  donné, 
pendant  les  dernières  années  de  sa 
vie,  une  place  prépondérante  à  la  cli¬ 
nique  et  au  traitement.  On  n’a  pas 
oublié  ses  recherches  sur  les  stations 
oilmatologiques  à  l’usage  des  tuber¬ 
culeux,  qui  se  retrouvent  condensées 
dans  ce  traité.  Le  côté  doctrinal  ou 
la  théorie  générale  qui  a  présidé  au 

des  aflîéotious  tuberculeuses  doit  être 
définitivement  reconnue  ;  il  n'existe 
pas  de  distinction  absolue  entre  la 
broncho-pneumonie  et  la  tuberculi¬ 
sation  ;  la  scrofule  n’est  qu’une  des 
localisations  des  afifections  tubercu¬ 
leuses. 


Des  opérations  préliminaires  en 
général,  par  le  Dr  E.  Kirmisson, 
ancien  interne  des  hôpitaux,  prosec¬ 
teur  de  la  Faculté  de  médecine. 
Paris,  1879. 

«  La  blessure,  le  blessé,  le  milieu, 
tels  sont  les  trois  poinis  qui  doivent 
être  envisagés  par  le  chirurgien  dési¬ 
reux  d’arriver  à  des  données  vraiment 
scientifiques  et  à  une  pratique  utile 
de  son  art.  »  M.le  professeur  Verneuil, 
dans  le  service  duquel  a  été  fait  l'ou¬ 
vrage  du  D"  Kirmisson,  n’a  cessé  d’ap¬ 
peler  sur  ce  point  l’attention;  bon 
nombre  de  questions  qui  ont  trait  au 
blessé  (états  constitutionnels,  propa- 
thies),  ou  au  milieu  (pansements), 
ont  déjà  marqué  de  sérieux  progrès 
dans  cet  ordre  d’idées. 

Restela  blessure  elle-même  :  tantôt 
elle  résulte  d’un  traumatisme  acci¬ 
dentel,  tantôt  elle  est  le  résultat 
d’une  «  opération  préliminaire,  c’est- 
à-dire  d’une  opération  qui  porte  géné¬ 
ralement  sur  des  parties  saines,  et  a 
pour  but  de  rendre  possibles  ou  plus 
faciles  les  opérations  fondamentales.» 
Elle  n’est  pas  toujours, nécessairement, 
une  opération  sanglante,  ce  peut  être 
une  simple  manœuvre  (ex.:  abaisse¬ 
ment  de  l’utérus  dans  l’extirpalion 
des  polypes).  C’est  à  l’étude  des  opé¬ 
rations  préliminaires  ainsi  comprises 
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que  le  Dr  Kirmisson  a  consacré  son 
travail,  et  pour  bien  montrer  quelles 
seront  les  raisons  en  faveur  desquelles 
il  se  décidera,  il  s'exprime  ainsi  ;  <t  La 
meilleure  opération  préliminaire,  dans 
un  cas  donné,  est  celle  qui  présente 
à  la  fois  le  plus  d'avantages  et  le 
moins  de  dangers. 

Il  se  trouve  donc  amené  à  diviser 
son  sujet  de  la  façon  suivante  : 

1“  Recherche  et  énumération  des 
opérations  préliminaires. 

2“  Utilité  et  inconvénients  de  ces 
opérations. 

3°  Responsabilité  qui  leur  incombe 
dans  l’exécution  de  l’opération  fonda¬ 
mentale. 

4°  Opération  par  les  voies  naturelles' 
et  par  les  voies  artificielles.  — Paral¬ 
lèle  entre  les  deux  méthodes. 

Les  opérations  peuvent  être  divisées 
en  cinq  groupes  ;  par  diérèse,  par 
synthèse,  par  exérèse,  par  prothèse, 
par  anataxie  ;  ce  dernier  mot  a  été 
créé  par  M.  Verneuil  pour  désigner 
celle  des  cinq  grandes  méthodes  ana- 
plastiques  qui  a  pour  but  de  remettre 
a  leur  place  naturelle  les  organes  qui 
l’ont  abandonnée. 

Dans  le  deuxième  chapitre  M.  Kir- 
misson  énumère  d’abord  les  inconvé¬ 
nients  de  toute  opération  prélimi¬ 
naire  et  qui  sont  de  trois  ordres  ; 
1°  elle  complique  l’opération  princi- 

Eale  ;  2»  elle  aggrave  le  pronostic  par 
i  fait  d’un  traumatisme  nouveau 
ajouté  à  celui  qui  résulte  de  l’opéra¬ 
tion  fondamentale  ;  3“  elle  peut  alté¬ 
rer  d’une  façon  persistante  la  forme 
du  corps  ou  les  fonctions  de  l’organe  ; 
mais  si  ces  inconvénients  sont  réels, 
il  y  a  aussi  de  réels  avantages,  dont 
le  plus  sérieux  résulte  de  leur  utilité, 
quelquefois  même  de  leur  absolue  né¬ 
cessité. 

Mais  parfois  le  chirurgien  peut  avoir 
à  choisir  soit  entre  diverses  méthodes, 
entre  diverses  opérations  prélimi¬ 
naires  à  l’opération  fondamentale, 
d'autres  fois,  au  contraire,  l’opération 
peut  être  faite  par  les  voies  naturelles 
ou  par  des  voies  artificielles.  Le  chi¬ 
rurgien  doi  t  se  décider.  M.  Kirmisson 
est  donc  ainsi  amené  à  discuter  et  ô. 


établir  la  valeur  des  différentes  opéra¬ 
tions  préliminaires  précédemment 
énumérées,  mais  au  lieu  de  les  étu¬ 
dier  suivant  les  groupes  méthodiques, 
il  les  étudie  suivant  les  régions  [cou, 
thorax,  abdomen,  membres).  Cette 
étude  descriptive,  mais  bien  plus  en¬ 
core  critique,  est  très  intéressante  ; 
l’auteur  donne  chemin  faisant  un  cer¬ 
tain  nombre  d’observations  person¬ 
nelles  soigneusement  prises  et  qui  re¬ 
lèvent  encore  le  mérite  de  ce  travail. 
«  En  résumé,  dit  l’auteur,  nous  dirons 
que  l’examen  des  opérations  prélimi¬ 
naires  est  surtout  utile  pour  arriver  â. 
reconnaître  leur  part  de  responsabi¬ 
lité  dans  l’exécution  de  l’opération 
principale.  Il  est  d’autant  plus  impor¬ 
tant  qu’elles  aient  une  grande  béni¬ 
gnité  qu’elles  ne  concourent  qu’indi- 
rectement  au  but  définitif.  Toutes 
choses  égales  d’ailleurs,  les  meilleures 
opérations  préliminaires  sont  celles 
qui  créent  la  voie  la  plus  large  tout 
en  présentant  le  moins  de  dangers, 
soit  immédiats,  soit  consécutifs.  » 

Enfin,  dans  le  dernier  chapitre,  il 
trace  le  parallèle  entre  les  opérations 
par  les  voies  naturelles  et  les  opéra¬ 
tions  par  les  voies  artificielles,  et  con¬ 
clut  que  les  premières  doivent  être 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas 
préférées  aux  aecondes,et  que  celles-ci 
ne  doivent  être  dans  la  plupart  des  cas 
que  des  opérations  de  nécessité  :  les 
unes  sont  plus  favorables  à  la  conser¬ 
vation  de  la  forme,  les  autres  l'em¬ 
portent  parfois  en  facilité  et  en  sécu¬ 
rité  ;  de  plus  elles  se  présentent  avec 
cet  immense  avantage  d’être  appli¬ 
cables  alors  que  les  opérations  par 
les  voies  naturelies  ont  cesséde  l’être, 
elles  offrent  donc  au  malade  une 
chance  nouvelle  de  guérison. 

La  tâche  du  D''  Kirmisson  était 
difficile  ;  par  l’analyse  qui  précède 
nous  avons  essayé  de  montrer  comment 
il  s’en  était  tiréà  son  avantage,  grâce 
à  une  critique  judicieuse  appuyée  sur 
de  solides  notions  théoriques  et  clini¬ 
ques,  et  en  ayant  sans  cesse  devant 
les  yeux  un  but  pratique  :  la  guérison 
de  l’opéré.  A.  M. 


Les  rédacteurs  en  chef,  gérants. 

Ch.  LASÈGUE.  S.  DUPL.4Y. 


Paris.  —  Typ.  A.  PARENT,  rue  Monsieur-le-Prince,  29  et  31. 
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SDR  LE  TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DE  L’HYPOSPADIAS 
ET  DE  L’ÉPISPADIAS  (1). 

Par  le  D'-  DUPLAY. 

Dans  une  communication  faite  il  y  a  cinq  ans  à  la  Société  de 
chirurgie,  et  dans  un  mémoire  publié  dans  les  Archives  géné¬ 
rales  de  médecine  (mai  et  juin  1874),  j’ai  décrit  une  méthode 
opératoire  applicable  au  traitement  chirurgical  de  l’hypospa- 
dias  même  le  plus  compliqué,  et  montré  par  un  exemple  que 
cette  méthode  était  capable  de  restituer  aux  sujets  atteints  de 
ce  vice  dé  conformation  non  seulement  là  régularité  des  formes 
extérieures,  mais  encore  la  faculté  d’accomplir  normalement  lés 
fonctions  urinaires  èt  génitales. 

Depuis  cette  époque,  j’ai  eu  l’occasion  de  pratiquer  un  certain 
nombre  d’opérations  de  cette  nature,  et,  ainsi  que  je  l'annon¬ 
çais  tout  d’abord,  j’ai  pu  me  convaincre  que  cette  méthode 
réussit  constamment  pourvu'  qu’on  y  mette  du  temps  et  dé  la 
patience. 

Une  expérience  plus  étendue  m’a  cependant  permis  d’appor¬ 
ter  quelques  modifications  importantes  dans'la  pratique  de  des 
opérations,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  mode  d’avivement  et 
de  suture  dans  la  confection  du  nouveau  canal  uréthral. 

Enfin,  j’ai  été  conduit  à  appliquer  au  traitement  chirurgical 

(1)  Un  extrait  de  ce  travail  à  ëté  lu  au  Congrès  de  l'Association  françaîsé 
pour  l’avancement  des  sciences.* — Session  de  Montpellier,  août  1879. 

T.  145.  n 
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de  Fépispadias  la  méthode  et  les  procédés  opératoires  qui  m’.a- 
vaient  si  bien  réussi  dans  le  traitement  de  l’hypospadias,  et 
mes  efforts  dans  cette  nouvelle  voie  ont  été  également  couron¬ 
nés  de  succès. 

La  présente  communication  aura  donc  un  double  but  :  1“  In¬ 
diquer  les  modifications  apportées  aux  procédés  opératoires  que 
j’ai  primitivement  décrits  pour  le  traitement  chirurgical  de 
l’hypospadias  et  signaler  les  résultats  obtenus  depuis  mes  pre¬ 
mières  publications  ; 

2”  Décrire  l’application  de  ces  procédés  opératoires  au  traite¬ 
ment  chirurgical  de  l’épispadias. 

I.  —  TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DE  L’HYPOSPADIAS. 

Je  rappellerai  brièvement  que  la  méthode  opératoire  que  j’ai 
préconisée  pour  le  traitement  chirurgical  de  l’hypospadias  pé¬ 
rinée -scrotal  a  pour  principe  de  procéder  à  la  réparation  par 
temps  successifs,  qui  peuvent  être  répartis  de  la  manière  sui¬ 
vante  : 

1“  Redressement  de  la  verge  ; 

2“  Création  d’un  nouveau  canal  uréthral  à  partir  de  l’extré¬ 
mité  du  gland  jusqu’au  voisinage  de  l’ouverture  hypospadienne, 
qui  doit  rester  libre  pour  donner  issue  à  l’urine  jusqu’à  l’époque 
de  la  constitution  définitive  du  nouveau  canal; 

3“  Abouchement  des  deux  portions  du  canal  uréthral. 

Temps  :  Redressement  de  la  verge.  —  Je  n’ai  rien  à  ajouter 
à  ce  que  j’ai  dit  ailleurs  de  ce  premier  temps.  Dans  un  cas,  le 
malade,  âgé  de  25  ans,  atteint  d’un  hypospadias  périnéo-scrotal 
avec  incurvation  de  la  verge  assez  prononcée,  avait  lui-même 
rempli  l’indication  en  délivrant  la  verge  de  ses  adhérences  in¬ 
férieures  par  des  sections  successives. 

L’expérience  m’a  prouvé  que,  pour  satisfaire  à  cette  pre¬ 
mière  indication,  on  pouvait  impunément  entamer  une  assez 
grande  épaisseur  du  corps  caverneux,  et  dans  un  cas  en  parti¬ 
culier,  le  plus  grave  que  j’aie  eu  à  opérer,  chez  un  jeune 
homme  d’une  vingtaine  d’années  dont  la  verge  était  réduite  à 
de  très  petites  proportions,  en  raison  d’une  incurvation  extrê- 
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lïiement  prononcée,  j’ai  dû  pénétrer  très  profondément  dans 
l’épaisseur  des  corps  caverneux  pour  rendre  à  la  verge  une  lon¬ 
gueur  et  une  rectitude  suffisantes. 

2“  Temps  :  Création  d'un  nouveau  canal  depuis  le  méat  jusqu'au 
voisinage  de  l'ouverture  hypospadienne.  —  J’ai  jadis  insisté  sur 
l’utilité  qu’il  y  avait,  selon  moi,  non  seulement  au  point  de  vue 
de  la  perfection  des  formes,  mais  encore  et  surtout  au  point  de 
vue  de  l’accomplissement  des  fonctions  génitales,  à  ce  que  le 
nouveau  canal  se  terminât  par  un  méat  creusé  dans  l’épaisseur 
même  du  gland  et  formé  par  conséquent  de  parois  érectiles. 

Plus  que  jamais  je  persiste  dans  cette  opinion,  et  je  conseille 
aux  chirurgiens  d’apporter  tous  leurs  soins  à  la  confection  du 
méat.  On  pourra,  comme  je  l’avais  conseillé,  pratiquer  la  res¬ 
tauration  du  méat  urinaire  en  même  temps  que  l’opération  des¬ 
tinée  à  redresser  la  verge.  Cette  manière  de  faire,  qui  peut  abré¬ 
ger  la  durée  totale  du  traitement,  a  de  plus  l’avantage  d’offrir 
une  sorte  d’amorce  au  nouveau  canal,  et  de  fournir  un  point 
d’appui  à  la  sonde  sur  laquelle  celui-ci  devra  se  mouler. 

Relativement  au  procédé  opératoire,  je  n’y  ai  rien  changé,  et 
j’entame  sans  crainte  le  tissu  du  gland,  de  façon  que  le  bout  de 
yonde  qui  doit  traverser  le  méat  se  trouve  facilement  recou¬ 
vert.  D’ailleurs,  dans  les  débridements  comme  dans  l’avive¬ 
ment  qui  portent  sur  le  gland,  on  doit  toujours  avoir  soin  de 
laisser  intacte  une  portion  aussi  étendue  que  possible  de  la 
muqueuse,  afin  de  prévenir  la  rétraction  consécutive  et  le  rétré¬ 
cissement  du  méat. 

Sauf  dans  un  seul  cas,  où  j’ai  échoué  à  une  première  tenta¬ 
tive,  j’ai  constamment  obtenu  un  résultat  aussi  parfaitement 
satisfaisant  que  celui  que  je  signalais  dans  mon  mémoire  et  qui 
avait  si  vivement  surpris  plusieurs  de  mes  collègues  de  la  So¬ 
ciété  de  chirurgie,  lors  de  la  présentation  de  mon  opéré. 

Tout  en  conseillant  encore  aujourd’hui  de  procéder  à  la  res¬ 
tauration  du  méat  dans  le  même  temps  où  l’on  redresse  la  verge, 
je  pense  que  si  l’on  échoue  ou  si  l’on  ne  croit  pas  devoir  suivre 
ce  conseil,  il  ést  inutile  de  consacrer  un  temps  spécial  à  cette 
restauration  du  méat,  qui  pourra  se  faire  concurremment  avec 
celle  du  nouveau  canal. 
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En  effet,  c’est  dans  le  mode  dé  confection  du  nouveau  canal 
que  j’ai  apporté  les  modifications  les  plus  importantes  et.  qui 
me  paraissent  de  nature  à  assurer  une  réussite  complète,  même 
du  premier  coup.  : 

Le  procédé  autoplastique  auquel  je  conseillais  primitivement 
d’avoir  recours,  consistait  à  tailler  sur  la.  face  inférieure  de  la 
verge  deux  lambeaux  quadrilatères  qui,  disséqués  de  dehors  en 
dedans  et  restés  adhérents  sur  la  ligne  médiane,  devaient  être 
suffisants  pour  recouvrir  par  leui  face  cutanée  une  sonde,  de 
volume  approprié.  La  face  cruentée  de  ces  lambeaux  était  en¬ 
suite  recouverte  par  la  peau  des  parties  latérales  de  la  verge, 
disséquée  et  attirée  sur  la  ligne  médiane.  Enfin,  des  points  de 
suture  séparés,  traversant  à  la  fois  et  de  chaque  côté  les  deux 
lambeaux  superposés,  les  unissaient  sur  la  ligne  médiane. 

Quoique  ce  procédé  opératoire  m’àit.réussi,  j’ai  su  qu’il  avait 
échoué  entre  les  mains  d’autres  chirurgiens,  et,  dans  quelques 
cas,  il  ne  m’a  fourni  que 'des  résultats  imparfaits  que  j’ai  dû 
compléter  par  des  opérations  complémentaires.  Il  offre,  en  effet,, 
les  inconvénients  suivants  :  1“  pour  recouvrir  convenablement 
les  premiers  lambeaux,  il  est  parfois  nécessaire  d’exercer  sur  la 
peau  des  parties  latérales  de  la  vergé  une  traction  assez  forte 
pour  obliger  à  faire  une  incision  libératrice  sur  le  dos  de  la 
verge;  2°  on  affronte  sur  la  ligne  médiane  des  surfaces  peu 
étendues,  dont  le  contact  n’est  pas  rendu  suffisamment  exact 
par  les  points  de  suture  séparés,  d’où  résulte  un  défaut  de  réu¬ 
nion  soit  total,  soit  partiel. 

Pour  obvier  à  ces  inconvénients,  voici  les  modifications  que 
j’ai  apportées  à  mon  procédé  primitif  (Fig.  1). 

Au  lieu  de  tailler  sur  la  face  inférieure  de  la  verge  deux  lam¬ 
beaux  assez  larges  pour  recouvrir  complètement  la  sohdè,  je  me 
borne  maintenant  à  tracer  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane 
et  à  quelques  millimètres  en  dehors  de  cette  ligne  une  incision 
longitudinale  a  b,  a’ 6’,  dont  je  dissèque  à  peine  la  lèvre  interne, 
de  manière  à  l’incliner  en  dedans  sur  la  sonde,  mais  sans  cher¬ 
cher  à  la  recouvrir  entièrement.  Je  dissèque  au  contraire  large¬ 
ment  la  lèvre  externe  de  chaque  incision,  de  manière  à  amener 
vers  la  ligne  médiane  la  peau  des  parties  latérales  de  la  verge.' 
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Dans  cette  nouvelle  manière  défaire,  les  incisions  s’écartant 
beaucoup  moins  de  la  ligne  médiane  que  dans  mon  premier 
procédé,  la  traction  de  la  peau  est  beaucoup  moindre,  et  il  de- 


Fig.  1. 

vient  possible,  de  meltre  en  contact  sur  la  ligne  médiane  non 
plus  un  simple  bord,  mais  une  surface  de  quelques  millimètres 
d’étendue,  dont  la  réunion,  immédiate  a  beaucoup  plus  de 
chances  de  s’effectuer.  , 

.  Quoique  la  sonde  ne  soit  pas  en  réalité  recouverte  entière¬ 
ment  par  une  surface  cutanée,  j’ai  pu  me  convaincre,  qu’il  n’en 
résultait  aucun  inconvénient  pour  le  nouveau  canal;  en.  effet; 
la  surface  cicatricielle  est  presque  linéaire,  et  il  suffit,  pour 
éviter  une  rétraction  ultérieure,  que  la  moitié  du  canal  présente 
une  surface  cutanée.  • 

Relativement  au  mode  de  réunion,  la  suture  à  points  séparés 
m’a  paru  décidément  insuffisante,  depuis  que  j’adossaiS' sur  la 
ligne' médfane  des  surfaces  et  non  des  bords.  Je  lur  ai  donc 
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substitué  la  suture  enchevillée,  et  pour  rendre  celle-ci  aussi 
efficace  que  possible,  je  la  pratique  de  la  façon  suivante  i,Pig.  2)  : 


Fig.  2. 


Je  me  sers  de  fils  d’argent  très  fins,  et  chaque  point  de  suture, 
distant  de  un  demi-centimètre  environ,  se  compose  d’un  fil 
simple  et  non  double,  comme  dans  la  suture  enchevillée  ordi¬ 
naire.  Les  extrémités  de  chaque  fil  sont  passées  dans  des  trous 
pratiqués  à  des  distances  convenables  à  travers  des  bouts  de 
sonde,  et  lorsque  la  constriction  est  jugée  suffisante,  les  fils 
sont  assujettis  par  des  tubes  de  Galli.  Les  trajets  de  ces  fils 
simples  sont  presque  imperceptibles  et  ne  déterminent  pas, 
comme  dans  la  suture  enchevillée  ordinaire  à  double  fil,  de 
larges  ouvertures  aux  points  d’entrée  et  de  sortie.  Si  les  surfaces 
adossées  par  cette  suture  laissent  un  peu  d’écartement  à  l’exté¬ 
rieur,  la  réunion  peut  être  complétée  par  quelques  points  de 
suture  séparés,  superficiellement  placés.  La  figure  3  représen¬ 
tant  une  coupe  verticale  de  la  verge  montre  le  schéma  de  la  su¬ 
ture  enchevillée  profonde  a,  et  de  la  suture  superficielle  b. 

Grâce  à  cette  modification  du  procédé  autoplastique  qui  per- 
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met  d’adosser  d’assez  larges  surfaces  cruentées,  grâce  surtout 
au  mode  de  suture  qui  assure  un  contact  parfaitement  exact  et 
qui  est  assez  solide  pour  résister  aux  érections,  la  confection  du 
nouveau  canal  est  beaucoup  pilus  aisée  et  peut  réussir  du  pre- 


Fig.  3. 


mier  coup  dans  toute  la  longueur.  Cet  heureux  résultat  a  été 
obtenu  chez  deux  de  mes  opérés.  En  tous  cas,  s’il  reste  quel¬ 
ques  points  où  la  réunion  ait  échoué,  il  est  facile  d’y  remédier 
par  une  ou  plusieurs  opérations  complémentaires. 

3°  Temps:  Abouchement  des  deux  portions  du  canal.  — J’ai  éga¬ 
lement  trouvé  de  grands  avantages  à  appliquer  à  ce  temps  de 
l’opération  le  mode  de  suture  décrit  précédemment,  c’est-à-dire 
la  suture  enchevillée  à  l’aide  de  fils  d’argent  simples,  traversant 
deux  bouts  de  sonde  et  arrêtés  de  chaq,de  côté  par  des  tubes  de 
Galli. 

J’ai  toujours  fait  usage  de  la  sonde  à  demeure  ouverte,  afin 
d’obtenir  un  écoulement  continu  de  l’urine,  et  j’ai  laissé  cette 
sonde  en  place  de  deux  à  trois  jours  ;  passé  ce  terme,  je  per¬ 
mettais  aux  malades  d’uriner  seuls.  Chez  un  de  mes  opérés, 
cependant,  en  raison  de  la  formation  d’un  petit  abcès,  j’ai  dû 
laisser  la  sonde  à  demeure  pendant  une  huitaine  de  jours. 

Ce  dernier  temps  opératoire,  dont  le  succès  semblait  devoir 
être  le  plus  difficile,  a  presque  toujours  réussi  du  premierjcoup. 
Deux  fois  seulement  j’ai  essuyé  un  échec  partiel  ;  chez  un  de 
mes  malades  qui  m’intéressait  particulièrement,  puisqu’il 
s’agissait  d’un  confrère  affecté  d’hypospadias  péno-scrotal, 
l’opération  laissa  à  sa  suite  une  petite  ouverture  qui  fut  défini¬ 
tivement  fermée  par  une  opération  complémentaire  ;  chez  un 
second  malade,  atteint  d’hypospadias  périnéal,  le  plus  complet 
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que, j’aie  observé,  il  se  forma  un  petit  abcès  au  moment  ,  où  je 
pratiquai  l’abouchement  des  deux  portions  du  canal,  et  il  per¬ 
sista  chez' lui  pendant  une  dizaine  de  jours  une  üstulette  qui 
finit  par  s’oblitérer  complètement. 

Telles  sont  les  modifications  que  j’ai  cru  devoir  apporter  aux 
procédés  opératoires  imaginés  par  moi  pour  la  cure  de  l’hypo- 
spadias  même  le  plus  compliqué. 

Outre  quelques  malades  encore  aujourd’hui  en  voie  de  trai¬ 
tement,  je  compte  actuellement  5  sujets  complètement  guéris 
dont  un  affecté  d’hypospadias  péno-scrolal  et  4  affectés  d’hypo- 
spadias  périnéo-scrotal.  Chez  l’un  de  ces  derniers,  la  difformité 
atteignait  un  degré  excessif,  puisque  l’ouverture  anormale  de 
l’urèthre  s’ouvrait  au  périnée  même,  en  arrière  des  bourses. 

Relativement  aux  résultats  définitifs  je  ne  crains  pas  de  dire 
qu’ils  sont  aussi  satisfaisants  qué  possible.  Au  point  de  vue  des 
formes  extérieures,  il  est  pour  ainsi  dire  impossible  de  soup¬ 
çonner  l’existence  antérieure  d’unedifformité  aussi  considérable, 
et  chez  quelques-uns  de  mes  opérés  c’est  à  peine  si  l’on  retrouve 
les  traces  des  opérations  qu’ils  ont  subies. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  les  résultats  ne  sont  pas  moins 
remarquables  ;  les  malades  qui,  pour  la  plupart,  étaient  obligés 
de  s’accroupir  pour  la  miction,  urinent  maintenant  à  la  façon 
ordinaire,  adparieles.  Le  seul  inconvénient  qu’ils  accusent  con¬ 
siste  dans  le  séjour  de  quelques  gouttes  d’ürine  dans  la  portion 
nouvellement  créée  du  canal  ;  mais'  il  suffît,  pour  en  provoquer 
l’expulsion,  d’exercer  avec  les  doigts,  après  chaque  miction, 
une  légère  pression  d’arrière  en  avant  sur  le  trajet  de  l’urèthre. 
Les  malades  acquièrent  vite  une  dextérité  suffîsantepour  accom¬ 
plir  cette  petite  manœuvre,  destinée  à  expulser  complètement 
les  dernières  gouttes  d’urine,  et  ne  se  plaignent  nullement  de 
ce  léger  inconvénient. 

Quant  aux  fonctions  génitales,  elles  s’opèrent  presque  nor¬ 
malement.  L’érection,  qui  jadis  n’avait  d’autre  effetquede  plier 
la  verge  en  portant  l’extrémité  du  gland  en  arrière,  est  devenue 
à  peu  près  complètement  rectiligne,  au  point  de  permettre 
aisément  l’intromission  du  pénis  et  la  copulation. 

Deux  de  mes  opérés  se  sont  mariés  et  ont  pu  remplir  à  la 
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satisfaction  commune  leurs  devoirs  d’époux.  Enfin,  fait  capital 
et  sur  lequel  je  n’avais  pu  émettre  que  des  présomptions  dans 
ma  première  communication,  l’un  de  mes  opérés  est  devenu 
père  peu  de  temps  après  son  mariage. 

II.  — TRAITEMENT  CHIRCEGICAL  DE  l’ePISPADIAS.  ' 

Les  méthodes  opératoires  de  Nêlaton  etde  Dolbeau  pour  la 
cure  chirurgicale  de  l’épispadias,  qui  consistaient  à .  recouvrir 
la  face  supérieure  delà  verge, avec  des  lambeaux  pris  sur  la  ré¬ 
gion  hypogastrique  et  sur  le  scrotum  (Fig.  4),  fournissaient  des 


Fig.  i. 


résultats  absolument  imparfaits.  Le  nouveau  canal,  formé  de 
lambeaux  exclusivement  cutanés,  présentait  des  dimensions 
exagérées  et  ne  rappelait  que  très  grossièrement  l’urèthre 
normal.  On  pourra  s’en  convaincre  aisément  en  examinant  sur 
une  des  planches  annexées  à  ce  mémoire  un  spécimen  du 
résultat  obtenu  par  l’opération  de  Dolbeau, 

Le  professeur  Thiersch  (de  Leipzig)  (1)  réalisa  un  progrès 

(1)  Ueber  Entstehungweise  und  operative  Behandlung  der  Epis'padie.  Àr- 
chiv  der  Heilkunde,  vol.  X,  p.  20, 1869. 
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considérable  en  formulant  comme  principe,  ainsi  que  je  l’ai  fait 
moi-même  pour  le  traitement  de  l’hypospadias,  de  ne  procéder 
à  la  réparation  de  l’épispadias  que  par  une  série  de  temps  suc¬ 
cessifs. 

Mais  ce  qui  constitue  un  des  traits  les  plus  caractéristiques 
de  la  méthode  de  Thiersch,  méthode  qui  par  parenthèse  a  été 
fort  mal  décrite  par  la  plupart  des  auteurs,  c’est  la  création 
préalable  d’une  fistule  périnéale  destinée  à  détourner  le  cours 
de  l’urine. 

Je  pense'  que  cette  opération  préliminaire  est  pour  le  moins 
inutile  et  qu’elle  est  loin  d’être  sans  inconvénients,  attendu  que 
la  fistule  périnéale  artificiellement  créée  peut  être  dans  la  suite 
très  difficile  ou  même  impossible  à  fermer. 

Relativement  au  procédé  autoplastique  conseillé  par  Thiersch 
pour  la  réfection  du  nouveau  canal,  on  peut  lui  reprocher 
d’être  compliqué  et  d’une  exécution  assez  difficile . 

Je  rappellerai  très  brièvement  que  ce  procédé  consiste  à 
réparer,  dans  un  premier  temps,  la  portion  balanique  du 
canal  par  un  simple  avivement  des  bords  de  la  gouttière; 
dans  un  second  temps,  la  portion  pénienne  de  cette  même 
gouttière  est  recouverte  par  deux  lambeaux  (Fig.  5, 1,  2)  pris 
sur  les  faces  dorsale  et  latérale  de  la  Arerge  et  se.  recouvrant 
mutuellement. 


Fig.  5.  Fig.  6. 


La  figure  6  montre  la  manière  dont  la  suture  est  faite,  les 
fils  traversant  le  lambeau  superficiel  (2). 

Dans  un  troisième  temps  Thiersch  se  sert  du  prépuce  pour 
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fermer  l’ouverture  qui  existe  entre  la  portion  balanique  et 
la  portion  pénienne  (Pig.  6,  4). 

Dans  ce  but,  il  fait  passer  le  gland  à  travers  une  ouverture 
(Fig.  7,  2, 3),  pratiquée  à  la  base  du  prépuce,  lequel  vient  s’ap- 


Fig.  7,  Fig.  8. 


pliquer  sur  l’ouverture  1  préalablement  avivée.  Le  prépuce  est 
assujetti  dans  cetté  nouvelle  situation  par  des  sutures  (Fig.  8). 

Enfin  dans  un  dernier  temps  l’ouverture  épispadienne  est 
fermée  par  un  lambeau  emprunté  à  la  paroi  abdominale 
(Pig.  9,  1,  1)  renversé  sur  l’ouverture  et  recouvert  par  un  se¬ 
cond  lambeau  pris  aux  parties  voisines  ainsi  que  le  montre  la 
figure  10, 


Fig-  9.  Fig.  10. 


Ce  procédé  semble  avoir  fourni  à  son  auteur  un  résultat 
infiniment  supérieur  à  celui  que  donnait  l’opération  de  Nélaton 
et  de  Dolbeau.  J’ai  fait  représenter  à  la  fin  de  ce  mémoire  l’état 
des  organes.-génitaux  chez  l’opéré  de  Thiersch. 

Cependant  on  remarquera  que,  sauf  dans  la  portion  bala- 
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nique,  le  nouveau  canal  est  encore  constitué  par  des  lambeaux 
cutanés  recouvrant  la  gouttière  uréthxale. 

Or  j’estime  qu’il  est  possible,  en  simplifiant  la  méthode  de 
TMersch,  d’assurer  en  même  temps  au  nouveau  canal  des  con¬ 
ditions  se  rapprochant  davantage  des  conditions  normales. 

De  plus  dans  la  cure  de  l’épispadias,  comme  dans  celle  de 
l’hypospadias,  il  importe  avant  tout,  selon  moi,  de  corriger 
l’incurvation  de  la  verge,  qui  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
pour  l’hypospadias  existe  à  la  partie  supérieure  et  est  quel¬ 
quefois  tellement  marquée,  que  la  verge  réduite  à  l’état  rudi¬ 
mentaire  semble  rétractée  contre  l’ouverture  épispadienne  et 
appliquée  par  sa  face  supérieure  contre  le  pubis  (Fig.  11). 


Fig.  11. 

Voici,  en  ré:?un  é,  cummeot  je  conseille  de  procéder  dans  le 
traitement  chirurgical  de  l’épispadias  qui  peut  se  diviser  en 
trois  temps,  comprenant  : 

1»  Le  redressement  de  la  verge. 

2“  La  éréation  d’un  nouveau  canal  depuis  l’extrémi  té  du  gland 
jusqu'au  voisinage  de  l’ouverture  épispadienne  laquelle  idoit 
rester  libre  tant  que  le  nouveau  canal  ne  sera  pas  entièrement 
constitué.  •  '  "  ' 

■3“  Enfin  l’abouchement  des  deux  portions  du  canal,  -'qo  : 
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Ternes  r  Redressement  de  la  verge,  —  Il  est  quelquefois; 
difficile  d’obtenir  un  allongement  et  un  redressement  parfaits 
de  la  verge,  en  raison  de  l’atrophie  notable  des  corps  caverneux 
à  leur  partie  supérieure.  Je  m’efforce  autant  que  possible  de 
remplir  celte  première  indication  à  l’aide  de  sections  simples  ou 
multiples,  pénétrant  plus  ou  moins  profondément  dans  les  corps 
caverneux  au  voisinage  du  pubis. 

J’ai  pu  constater,  d’ailleurs,  chez  deux  de  mes  opérés  que  ce 
redressement  de  la  verge,  alors  même  qu’il  était  d’abord  incom¬ 
plet,  s’effectuait  plus  tard  par  suite  du  développement  des  orga¬ 
nes  génitaux. 

2“  Temps  :  Création  du,  nouveau  canal  depuis  textrémité  du 
gland  jusqu'au  voisinage  de  T  ouverture  épispadienne .  —  Après 
avoir  usé  d'abord  pour  la  confection  du  nouveau  canal  de  lam¬ 
beaux  cutanés  pris  sur  les  parties  supérieures  et  latérales  de  la 
verge,  comme  dans  le  procédé  de  Thiersch,  je  suis  parvenu  à 
reconstituer  un  canal  se  rapprochant  assez  notablement  des 
conditions  normales,  en  supprimant  toute  espèce  de  lambeaux 
et  en  formant  ‘à  peu  preé'  exclusivement  ce  •canal  aùx  dépens' 
des  corps  spongieux  et  caverneux  delà  verge. 

Chez  les  épispades,  en  effet,  les  corps  caverneux  sont  écartés 
l’un  de  l’autre  et  réunis  par  une  cloison  fibreuse  souvent  peu 
épaisse,  doublée  du  bulbe  de  l’urèthre  et  de  la  peau.  En  dépri¬ 
mant  celte  cloison  de  haut  en  bas,  on  voit  les  corps  caverneux 
s’incliner  l’un  vers  l’autre  et  constituer  une  fente  plus  ou  moins 
profonde,  capable  de  loger  une  sonde,  ettoute  disposée  pour  for¬ 
mer  un  véritable  canal  par  la  réunion  au-dessus  de  la  sonde 
des  bords  supérieurs  de  cotte  fente.  Si  lo  profondeur  de  celle-ci 
paraît  insuffisante,  une  incision  pratiquée  sur  la  ligne, médiane 
permet  de  l’augmenter  au  point  convenable. 

Mon  procédé  opératoire  consiste  donc  à  pratiquer  à  la  face 
supérieure  de  la  verge,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  et 
à  une  distance  suffisante  de  cette  ligne,  un  avivement  de  forrhe 
quadrilatère  (Pig.  12  aa,  bb,  a’a',  b’ b’),  large  de  un  demi-centi¬ 
mètre  environ,  s’étendant  de  l’extrémité  du  gland  jusqu’au 
voisinage  de  l’ouverture  épiçpadienne.  Ceci  fait,  j’obtiens  l’a¬ 
dossement  parfçiit  des  surfaces  avivées  à  l’aide,  de  la  suture 
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Quoique  l’on  puisse  tenter  d’obtenir  d’un  seul  coup  la  réfec¬ 
tion  totale  du  canal  depuis  le  gland  jusqu’au  voisinage  de 


Fig.  14. 


l’ouverture  épispadienne,  je  conseille  cependant,  comme  pour 
la  cure  de  l’hypospadias,  de  chercher  à  refaire  tout  d’abord  la 
portion  balanique  du  nouveau  canal  dans  le  même  temps  où 
l’on  pratique  le  redressement  de  la  verge.  Cette  manière  de  faire 
a  l’avantage,  si  l’on  réussit,  de  faciliter  le  second  temps  qui  ne 
comprend  plus  alors  que  la  réparation  de  la  portion  pénienne 
du  canal,  depuis  la  base  du  gland  jusqu’au  niveau  de  l’ouver¬ 
ture  épispadienne. 

Je  me  suis  bien  trouvé  pour  la  réussite  de  ce  second  temps, 
de  l’usage  d’une  sonde  à  demeure  passant  à  travers  l’ouverture 
épispadienne  et  destinée  à  détourner  l’urine  qui,  sans  cette 
précaution  et  en  raison  de  l’incontinence  que  présentent  la  plu¬ 
part  des  épispades,  vient  constamment:  baigner  les  plaies  de 
la  face  dorsale  de  la  verge  et  peut  empêcher  leur  réunion. 

Avant  de  procéder  au  troisième  temps,  c’est-à-dire  à  l’abou¬ 
chement  des  deux  portions  du  canal,  j’ai  été  conduit  chez  trois 
de  mes  opérés  à  faire  Une  petite  opération  complémentaire  qui 
a  pour  hut  de  perfectionner  le  résultat,  au  point  de  vue  de  la 
régularité  des  formes. 

Chez  la  plupart  des  épispades,  le  prépuce  présente  des  dimen¬ 
sions  exagérées  et  constitue  à  là  face  inférieure  de  la  verge  une 
sorte  de  prolongement  cutané,  très  disgracieux,  qui  pourrait 
même  devenir  un  obstacle  pour  le  coït.  D’autre  part,  après  la 
confection  du  nouveau  canal  par  mon  procédé,  la  peau  de  la 
face  dorsale  est  extrêmement  mince  et  offre  une  coloration 
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rusée,  se  rapprochapt  de  celle  de, la  muqueuse,  et  d’un  -  aspect 
désagréable. 

J’ai  obvié  à  la  fois  à  ces  deux  imperfections  en  faisant  passer 
le  prépuce  exubérant  au-dessus  du  gland,  ainsi  que  Thiersch 
l’avait  du  reste  conseillé  dans  un  but  un  peu  différent,  et  en 
m’en  servant  pour  doubler  d’une  peau  normale  la  face  supé¬ 
rieure  delà  verge.  Pour  cela,  après  avoir  avivé  dans  une  étendue 
convenable  la  face  supérieure  dés  corps  caverneux,  je  pratique 
dans  l’épaisseur  du  prépuce  et  à  la  base  du  gland  une  large 
boutonnière  à  travers  laquelle  je  fais  passer  ce  dernier,  puis  les 
deux  lames  du  prépuce  étant  séparées  à  l’aide  de  la  dissection 
sont  appliquées  sur  la  face  dorsale  de  la  verge.  Il  suffît  de 
quelques  points  de  suture  appliqués  sur  la  couronne  du  gland 
pour  fixer  le  prépuce  dans  cette  nouvelle  situation. 

Cette  petite  opération  complémentaire  offre  en  outre  l’avan¬ 
tage  de  permettre  l’occlusion  des  points  qui  auraient  échappé  à 
la  réunion,  lors  de  l’opération  antérieure. 

3°  Temps  r Abouchement  des  deux  portions  du  canal. — Lorsque 
le  nouveau  canal  a  été  conduit  jusqu’au  voisinage  de  l’ouver¬ 
ture  épispadienne,  celle-ci  se  présente  sous  l’aspect  d’une  fistule 
infundibuliforme,  s’enfonçant  profondément  derrière,  le  pubis, 
et  dont  l’oblitération  peut  être  facilement  obtenue  sans  l’aide 
d’aucun  lambeau. 

Il  suffit,  en  effet,  de  pratiquer  un  très  large  avivement  que 
l’on  poursuit  aussi  loin  que  possible  sur  les  parois  de  cetinfun- 
dibulum,  puis  d’adosser  les  surfaces  opposées  à  l’aide  de  quel¬ 
ques  points  de  suture  enclievillée.  Si  la  réunion  n’est  pas  com¬ 
plète  du  premier  coup,  on  peut, recommencer,  pour  ainsi  dire 
indéfiniment  jusqu’à  l’occlusion  définitive  de  la  fistule. 

Je  n’ai  pas  ,  encore  eu  de  fréquentes  occasions  d’appliquer 
celle  méthode  opératoire  au  traitement  de  l’.épispadias  ;  cepen¬ 
dant  j’ai  déjà  obtenu  un  succès  complet  chez  un  garçon,  de 
15 ans;  chez  un  autre  sujet  de  14  ans  il  ne  persiste  plus  qu’une 
fistulelte  presque  imperceptible  ;  enfin  chez  un  troisième,  âgé 
de  d  ans,  il  reste  encore  à  fermer  l’ouverture  épispadienne.  , 

Au  point  de  vue  de  la  restauration  des  formes  extérieures,  le 
résultat  obtenu  chez  le  malade  actuellement  guéri  est  aussi 
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satisfaisant  que  possible  (Voy.pl.  2). Depuis  trois  ans  que  la  cure 
est  achevéefle  sujet  a  aujourd’hui  18  ans)  la  verge, considérable- 
mentdéveloppée,ne  présente  plus  lamoindre  incurvation  enhaut 
etsauf  quelques  cicatrices  linéaires  qu’on  observe  sur  le  gland 
il  serait  impossible  de  soupçonner  l’existence  antérieure  d’un 
vice  de  conformation  (1). Chez  les  deuxautres  malades  il  persiste 
encore  une  légère  incurvation  de  la  verge.  Mais  chez  tous  le 
résultat  est  incomparablement  supérieur  à  celui  que  donnaient 
les  opérations  de  Nélaton  et  de  Dolbeau  et  même  celle  de 
Thiersch.  Car,  au  lieu  d’un  canal  formé  en  grande  partie  de 
lambeaux  cutanés,  j’obtiens  un  urèthre  presque  exclusivement 
constitué  par  les  corps  caverneux,  c’est-à-dire  se  rapprochant 
des  conditions  normales. 

Relativement  aux  fonctions  urinaires,  il  pourrait  subsister 
encore  quelques  imperfections  que  l’opération  serait  incapable 
de  corriger.  On  sait  que  dans  l’épispadias  complet,  c’est-à-dire 
se  prolongeant  jusqu’à  la  symphyse  pubienne,  il  y  a  une  incon¬ 
tinence  d’urine  qui  résulte  d’un  défaut  d’occlusion  du  col  vési¬ 
cal,  soit  que  la  fissure- se  prolonge  jusqu’à  ce  niveau,  soit  que 
la  contractilité  des  muscles  constricteurs  se  trouve  insuffisante 
pour  fermer  le  col  de  la  vessie. 

Dans  la  première  hypothèse,  l’opération  ne  pourrait  évidem¬ 
ment  empêcher  l’incontinence,  mais  il  deviendrait  possible  d’en 
atténuer  les  effets  en  exerçant  une  compression  directe  sur  la 
verge,  avec  un  anneau  élastique  par  exemple. 

Mais  il  semble  que,  dans  certains  cas  au  moins,  l'inconti¬ 
nence  des  épispades  doive  être  rapportée  à  un  défaut  de  con¬ 
tractilité  des  muscles  constricteurs  du  col  vésical,  susceptible 
d’être  guéri  par  l’opération. 

Chez  mes  trois  opérés,  en  effet,  l’incontinence  d’urine  s’est 
rapidement  améliorée  dès  les  premières  opérations,  comme  si  le 
contact  de  la  sonde  avait  réveillé  la  contractilité  musculaire  du 
col  vésical.  De  continue  qu’elle  était  auparavant,  cette  inconti¬ 
nence  est  devenue  d’abord  intermittente,  et  chez  le  jeune  homme 


(1)  Ce  malade  a  été  présenté  tout  récemment  à  la  Société  de  chirurgie  et 
le  résultat  contrôlé  par  mes  collègues. 

T.  145. 
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de  18  ans  dont  la  cure  est  achevée  depuis  trois  ans,  elle  a  com¬ 
plètement  disparu.  Il  conserve  ses  urines  le  jour  et  la  nuit; 
la  miction  s’opère  à  volonté  et  l’urine  est  projetée  avec  force.  Le 
second  malade,  âgé  de  14  ans,  quoique  n'ayant  plus  d’inconti¬ 
nence  vraie,  laisse  encore  échapper  involontairement  quelques 
gouttes  d’urine. 

Enfin  chez  le  seul  malade  qui  puisse  me  fournir  des  ren¬ 
seignements  à  cet  égard,  les  fonctions  génitales  s’exécutent 
normalement. 

En  terminant,  je  rappellerai  le  précepte  que  j’avais  cru  de¬ 
voir  formuler  à  l’occasion  du  traitement  chirurgical  de  l’hypo- 
spadias  concernant  l’âge  auquel  il  convient  d’opérer. 

J’ai  donné  le  conseil  de  pratiquer  aussitôt  que  possible  les 
deux  premiers  temps  de  l’opération,  c’est-à-dire  le  redressement 
de  la  verge  etla  formation  du  nouveau  canal  jusqu’au  voisinage 
de  l’ouverture  hypospadienne,  mais  de  retarder  le  dernier 
temps  opératoire,  c’est-à-dire  l’abouchement  des  deux  portions 
du  canal,  jusqu’à  l’âge  de  raison,  afin  que  le  sujet  puisse  prêter 
au  chirurgien  un  concours  intelligent  et  utile. 

L’expérience  n’a  fait  que  me  confirmer  dans  cette  opinion,  et 
plus  encore  dans  le  traitement  chirurgical  de  l’épispadias  que 
dans  celui  de  rhypospadias,  je  conseille  de  proscrire  toute  ten¬ 
tative  d'abouchement  des  deux  portions  du  canal  avant  l’âge 
de  raison. 

Explication  des  figures. 

PLANCHE  I. 

Fig.  1.  —  Résultat  de  l’opération  de  Dolbeau. 

Fig.  2.  —  Résultat  de  l'opération  de  Thiersch. 

PLANCHE  lï. 

Fig.  1.  —  Jeune  homme  de  15  ans.  —  Etat  des  parties  avant  toute 
Opération. 

Fig.  2.  —  Résultat  trois  ans  après  la  cure  complète. 

Fig.  3.  —  Jeune  homme  de  14  ans,  Etat  des  parties  avant  toute 
opération. 

Fig.  4.  —  Même  sujet,  la  verge  étant  attirée  en  bas  pour  mon¬ 
trer  la  gouttière  de  la  face  supérieure.  Le  prépuce  est  très  développé. 

Fig.  5.  —  Résultat  opératoire  récent.  Il  persiste  encore  sur  le 
gland  une  petite  fistuletle  presque  imperceptible  qui  ne  se  voit  pas 
sur  le  dessin. 
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RECHERCHES  ANATOMIQUES  ET  CLINIQUES  SUR  L^HY- 

PERTROPHIE  CARDIAQUE  DE  LA  NÉPHRITE  INTER¬ 
STITIELLE. 

Par  le  D--  M.  DEBOVE, 

Agrégé  delà  Faculté,  médecin  de  Bicêtre, 
et  le  Dr  M.  LETULLE,  interne  des  hôpitaux. 

L’hypertrophie  cardiaque  dans  les  néphrites  n’avait  pas 
échappé  à  la  sagacité  deBright;  elle  a  surtout  été  étudiée  depuis 
le  mémoire  fameux  de  Trauhe  (1). 

Longtemps  en  France,  elle  fut  niée  par  nombre  de  cliniciens 
distingués, parce  qu’on  confondait  (s’il  nous  est  permis  d’adopter 
cette  formule  incorrecte  mais  si  explicite)  le  rein  cardiaque  avec 
le  cœur  rénal,  et  aussi  parce  qu’on  cherchait  l’hypertrophie  du 
cœur  dans  toutes  les  néphrites,  alors  qu’elle  est  l’apanage 
presque  exclusif  de  la  néphrite  interstitielle.  Aujourd’hui  les 
discussions  portent  seulement  sur  le  mécanisme,  la  pathogénie 
des  hypertrophies.  Bien  des  hypothèses  ont  été  émises  à  cet 
égard,  nous  les  rappellerons  brièvement. 

D’après  Bright  (2)  deux  hypothèses  étaient  plausibles  :  ou 
bien  le  coeur  irrité  par  un  sang  altéré  se  contracte  avec  plus 
d’énergie,  ou  bien,  sous  l’influence  du  même  excitant,  les  arté¬ 
rioles  se  contractent  et  obligent  ainsi  le  muscle  cardiaque  à  une 
énergie  plus  grande  pour  faire  pénétrer  le  sang  dans  les  réseaux 
capillaires. 

Traube  soutenait  quele  tissu  conjonctif  du  reinen  comprimant 


(1)  Ti’aube.  —  Gesammelte  Beitrage,  t.  II.  Berlin,  ISTl, 

P.  290.  —  Ueber  deu  /usammenhang  von  Herz  nnd  Nierenkrankheiten. 

P.  421.  —  Nachtragliche  Bemerkungen  uber  den  Zusamraenhang  von  Hei'2 
nnd  Nierenkrankheiten. 

P.  924  et  955.  —  Ein  Eall  von  Nierenschrumpfung  mit  Hypertrophie  de? 
linken  Veutrikels. 

P.  976.  —  Ueber  Hypertrophie  des  linken  Herzkaramer  and  über  Nierens- 
cbrumf.fung. 

(2)  Bright.  Cases  and  observations  illustrative  of  rénal  disoasë  aceom- 
panied  with  the  sécrétion  of  albuminous  urine.  —  Guy’s  hospital  Reports,  1. 1, 
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OU  détruisant  les  vaisseaux  créait  un  obstacle  au  cours  du 
sang,  d’où  hypertrophie  du  cœur. 

MM.  Gull  et  Sutton  (1)  dans  leur  mémoire  remarquable,  sur 
lequel  nous  aurons  à  revenir,  développent  cette  idée  que  l’ob¬ 
stacle  existe  non  pas  seulement  dans  le  rein,  mais  dans  toutes 
les  artérioles  qui  présentent  une  altération  spéciale  diminuant 
leur  élasticité  (arterio-capillary  fibrosis). 

Toutes  ces  théories  soulèvent  de  graves  objections.  On  ne 
conçoit  guère  avec  les  théories  humorales,  que  Bright  avait 
d’ailleurs  émises  avec  une  réserve  que  n’ont  pas  observé  ses 
successeurs,  on  ne  conçoit  guère,  disons- nous,  que  des  affections 
rénales  autres  que  la  néphrite  interstitielle  n’aient  aucun 
retentissement  sur  le  cœur.  Ces  affections  cependant  doivent 
produire  les  mêmes  altérations  de  la  crase  sanguine. 

Il  suffit,  pour  combattre  la  théorie  de  Traube,  de  rappeler  que 
la  ligature  d’artères  d’un  calibre  égal  ou  même  supérieur  à 
celui  de  l’artère  rénale  n’amène  aucun  changement  de  volume 
du  muscle  cardiaque. 

La  théorie  de  Gull  et  de  Sutton  est  d’autant  plus  séduisante 
qu’elle  repose  sur  un  fait  incontestable,  une  lésion  des  artérioles  ; 
nous  ne  croyons  cependant  pas  devoir  l’adopter.  En  effet, 
la  constitution  anatomique  et  par  conséquent  le  rôle  physiolo¬ 
gique  des  grosses  et  des  petites  artères  sont  absolument  diffé¬ 
rents.  Les  grosses  artères  (l’aorte  et  ses  branches  principales) 
ne  renferment  que  peu  d’éléments  musculaires  et  de  nombreux 
éléments  élastiques  ;  elles  servent  à  conduire  le  sang  à  la  péri¬ 
phérie,  et  aussi,  à  cause  de  leur  élasticité,  elles  jouent  le 
rôle  d’un  ressort;  elles  transforment  le  mouvement  du  sang 
lancé  par  le  ventricule  gauche  en  un  mouvement  continu. 
Lorsque  l’élasticité  de  ces  vaisseaux  est  diminuée  ou  a  dis¬ 
paru,  comme  dans  l’athérome,  il  y  a  obstacle  au  cours  du 
sang  et  hypertrophie  suivant  un  mécanisme  bien  connu.  Or, 
dans  la  néphrite  interstitielle,  les  grosses  et  les  moyennes  artères 
sont  sàines  (abstraction  faite  de  lésions  athéromateuses  incon- 

(i)  Gull  et  Sutton.  —  On  the  patUology  of  the  morbid  State  commonly 
called  chronic  Bright’s  disease  with  contracted  liidney.  (Arterio  capillary 
fibrosis.)  —  Medico-ohirurgical  Transactions.  1872,  vol.  LA^,  p.  273. 
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stantes)  :  les  lésions  portent  presque  exclusivement  sur  les 
artérioles.  Celles-ci  pauvres  en  tissu  élastique  sont  très  riches 
en  fibres  musculaires,  elles  servent  surtout  à  régler  les  circula¬ 
tions  locales.  On  conçoit  facilement  que  leur  altération  ait  une 
grande  influence  sur  la  répartition  du  sang  dans  les  viscères 
auxquels  elles  vont  se  distribuer,  mais  plus  difficilement  qu’elles 
puissent  retentir  sur  l’organe  central  de  la  circulation. 

Nous  venons  de  rappeler  les  trois  théories  principales,  nous 
ne  pourrions,  sans  donner  à  notre  travail  une  extension  trop 
considérable,  exposer  toutes  celles  qui  ont  été  émises.  Nous 
dirons  seulement  qu’aucune  d’elles  ne  nous  a  paru  rendre 
compte  d’une  façon  suffisante  de  la  concomitance  de  l’affection 
rénale  et  de  l’affection  cardiaque.  Pour  nous,  l’une  n’est  pas 
sous  la  dépendance  de  l’autre,  mais  elles  sont  toutes  deux  les 
coeffets  d’un  état  général,  d’une  sorte  de  diathèse  fibreuse.  Le 
développement  de  tissu  conjonctif  qui  caractérise  la  néphrite 
interstitielle  n’est  pas  limité  au  rein  :  les  recherches  de  Gull  et 
Sutton,  pleinement  confirmées  par  les  nôtres,  montrent  qu’il 
peut  être  observé  dans  divers  organes.  Il  atteint  son  maximum 
de  développement  dans  le  cœur  et  le  rein  ;  aussi  leurs  lésions 
ont-elles  presque  exclusivement  attiré  l’attention  des  patho¬ 
logistes.  Avant  d’aborder  le  côté  théorique  de  la  question,  expo¬ 
sons  les  faits. 

Dans  la  néphrite  interstitielle,  on  observe  des  lésions  du  tissu 
conjonctif  cardiaque  qui  est  beaucoup  plus  abondant  qu’à  l’état 
normal.  Notre  affirmation  est  basée  sur  l’examen  macroscopique 
et  microscopique  de  sept  cœurs  hypertrophiés.  Le  nombre  de 
nos  observations  est  bien  plus  considérable;  mais  nous  avons 
éliminé  toutes  celles  dans  lesquelles  les  valvules  n’étaient  pas 
absolument  saines. 

La  sclérose  du  cœur  est  difficile  à  reconnaître  à  l’œil  nu; 
cependant  elle  est  parfois  assez  évidente  pour  être  reconnue,  sans 
l’emploi  d’aucun  réactif,  dans  l’épaisseur  des  piliers  du  ventri¬ 
cule  gauche,  où  elle  atteint  son  maximum.  Différents  procédés 
peuvent  la  mettre  en  relief.  On  fait  durcir  un  cœur  dans  l’acide 
chromique  faible,  puis  on  sectionne  un  des  piliers  gauches 
dans  le  sens  vertical,  les  parties  musculaires  sont  brunes,  colo- 
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rées  pai*  le  réactif,  les  parties  fibreuses  restent  blanches.  Ce 
procédé  est  analogue  à  celui  employé  pour  reconnaître  des 
légères  scléroses  de  la  moelle.  En  pareille  circonstance  les  par¬ 
ties  sclérosées  contrastent  également  par  leur  coloration  blanche 
sur  les  parties  saines  qui  sont  d’une  teinte  plus  foncée,  d’où  un 
aspect  tigré. 

On  peut  encore  employer  un  autre  procédé,  indiqué  par  M.  lé 
professeur  Bouchard  pour  étudier  les  lésions  de  la  moelle. 
Après  avoir  fait  durcir  les  piliers  cardiaques  (acide  chromique, 
picrique,  alcool,  etc.),  oh  en  fait  une  section  nette,  puis  on  met 
quelque  temps  la  surface  ainsi  obtenue  au  contact  du  carmin 
qui  colore  plus  fortement  les  parties  où  le  tissu  conjonctif 
existe  en  proportion  anormale. 

Nous  insistons  sur  ces  procédés  parce  qu’ils  permettront  à 
tous  de  vérifier  les  faits  que  nous  avançons,  sans  avoir  recours 
à  des  recherches  histologiques  toujours  longues  et  qui  exigent 
des  connaissances  spéciales. 

L’étude  histologique  des  piliers  cardiaques  est  facile  à  faire. 
Nous  les  mettons  vingt-quatre  heures  dans  l’acide  chromique 
faible,  quarante-huit  heures  dans  une  solution  de  gomme,  puis 
quarante-huit  heures  dans  l’alcool.  On  pratique  ensuite  des 
•  coupes  fines,  en  ayant  soin  de  les  faire  perpendiculairement  à 
l’axe  du  pilier.  Toutes  les  fibres  étant  parallèles  se  trouvent 
coupées  perpendiculairement  à  leur  axe.  On  colore  au  carmin 
par  le  procédé  habituel  et  on  examine  dans  la  glycérine. 

Il  est  alors  facile  de  réconnaître  que  les  travées  conjonctives 
qui  Séparent  les  fibres  musculaires  présentent  une  épaisseur 
beaucoup  plus  èonsidérable  qu’à  l’état  nortnal.  Ces  travées 
ont  une  résistance  telle  qu’en  frappant  la  coupe  avec  le  pin¬ 
ceau  perjpendicUiairéitiôrit  à  sa  SUrfaCè,  on  peut  chasser  les  élé¬ 
ments  musculaires,  le  stroma  conjonctif  est  isolé  et  on  sé  rend 
compté  de  son  développement  exagéré.  En  d’autres  points, 
ce  tissu  est  encore  bien  plus  développe  ;  il  forme  de  véritables 
plaques  fibreuses  d’étendue  ét  de  configuration  Vàriables,  au 
milieu  desquelles  apparaissent  des  fibres  musculaires  éh  voie 
d’atrophie.  De  CCS  dernières,  les  unes  sont  de  volume  pihsqilè 
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normal,  d’aulrcs  très  atrophiéeSj  d’autres  enfin  .sont  réduites  à 
un  point  rouge,  coloré  par  le  carmin. 

On  pourrait  nous  objecter  qu'il  s’agit  d’une  hypertrophie  ne 
portant  pas  seulement  sur  le  tissu  musculaire,  mais  simulta¬ 
nément  sur  le  tissu  conjonctif  ;  mais  ce  dernier  a  présenté 
un  développement  trop  considérable  pour  admettre  cette  hypo¬ 
thèse,  et  d’ailleurs  elle  est  encore  réfutée  par  l’existence  des 
plaques  scléreuses  où  les  fibres  musculaires  sont  comme  étouf¬ 
fées  par  le  tissu  conjonctif. 

Des  lésions  identiques  s’observent  dans  la  paroi  du  ventri¬ 
cule  gauche  ;  elles  y  sont  un  peu  moins  avancées,  mais  suffî-i 
samment  nettes  pour  qu’il  soit  impossible  de  ne  pas  constater 
leur  existence;  nous  les  avons  également  observées  dans  l’épais¬ 
seur  de  l’oreillette  gauche,  du  ventricule  droit,  de  l’oreillette 
droite. Elles  sont  peu  marquées  dans  le  cœur  droit,  surtout  sur 
les  pièces  recueillies  à  une  époque  encore  peu  avancée  de  la 
maladie;  à  cette  période,  les  lésions  paraissent  presque  exclu¬ 
sivement  limitées  au  ventricule  gaucho  (1). 

La  néoformation  conjonctive  débute  par  les  vaisseaux;  c’est 
d’abord  une  périartérite,  puis  cette  lésion  progressant,  il  devient 
difficile  de  reconnaître  exactement  Sùn  point  de  départ.  Aussi 
est-il  bon,  pour  élucider  cette  question,  de  choisir  les  coupes 
où  les  altérations  ne  sont  pas  encore  trop  avancées.  Autrement 
dit,  la  sclérose  cardiaque,  comme  la  sclérose  rénale,  a  une  ori-‘ 
gine  vasculaire  ;  Guli  et  Sutton  n’ont  fait  que  signaler  les  alté¬ 
rations  du  cœur  dans  la  phrase  suivante!  «  Nous  avons  étudié, 
disent-ils,  cette  altération  sur  les  artérioles  des  reins,  de  la 
peau,  de  l’estomac,  de  la  rate,  des  poumons,  du  cœur,  de  la 
rétine,  etc...  » 


(1)  La  stlérosê  que  nous  venons  de  décrire  nous  parait  appartenir  éXdlu- 
sivement  à  l’hypertrophie  cardiaque  liée  à  la  néphrite  interstitielle,  on  plus 
exactenrienl,  nous  ne  l'avons  observée  en  aucune  autre  circonstance.  L’un  de 
nous  (M.  Letulle)  a  décrit  dos  lésions  conjonctives  dans  les  hypertrophies 
d’origine  valvütairé,  elles  sont  toujours  peu  accentuées,  èt  uiié  plahcllé  de 
son  travail  où  elles  sont  très  étendues  a  été  dessinée  d’apUès  Uniè  Cotipé  de 
tOîur  brighlique.  —  Comparez  M.  Letulle,  Recherches  sur  les  hypertrophies 
cardiaques  secondaires.  Thèse  Paris,  1879, 
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Pour  nous,  la  lésion  conjonctive  cardiaque  est  bien  plus  con¬ 
sidérable  que  ces  auteurs  ne  l’ont  cru,  et  nous  lui  attribuons 
une  importance  pathogénique  capitale. 

La  périartérite  existe  dans  nombre  d’organes,  mais  dans 
certains  d’entre  eux  elle  trouve  un  terrain  plus  favorable  :  dans 
le  rein,  d’où  une  néphrite  interstitielle  ;  dans  le  cœur  et  plus 
spécialement  dans  le  ventricule  gauche,  d’où  une  sclérose  de 
cet  organe. 

Il  nous  paraît  rationnel  d’admettre  que  l’hyperplasie  con¬ 
jonctive  est  la  cause  de  l’hypertrophie  musculaire.  Elle  gêne 
l’action  des  fibres  musculaires;  celles-ci  obligées  de  se  contracter 
plus  énergiquement  s’hypertrophient  par  un  mécanisme  ana¬ 
logue  à  celui  qui  est  généralement  admis  pour  les  affections  car¬ 
diaques  d’origine  valvulaire.  La  différence  serait  dans  le  siège 
de  l’obstacle  valvulaire,  c’est-à-dire  cavitaire,  dans  un  cas, 
et  intra-pariétal  dans  l’autre.  Gomme  dans  les  hypertrophies 
qui  reconnaissent  pour  cause  une  lésion  mitrale,  les  lésions 
ne  se  limitent  pas,  chez  les  sujets  que  nous  étudions,  au  ven¬ 
tricule  gauche  ;  elles  s’étendent  également  aux  diverses  cavités 
du  cœur  :  à  l’oreillette  gauche,  d’où  dilatation  et  hypertrophie  de 
ce  réservoir;  au  poumon,  d’où  congestion  et  œdème  pulmonaire  ; 
et  enfin  au  cœur  droit.  Ce  dernier  est  atteint  primitivement, 
comme  nous  l’avons  dit  plus  haut;  il  présente  en  effet  des 
lésions  scléreuses,  mais  beaucoup  moins  prononcées  ;  il  l’est 
aussi  secondairement,  comme  dans  les  cas  d’affection  mitrale, 
lorsque  le  cœur  gauche  commence  à  faiblir  et  à  se  laisser  dis¬ 
tendre  par  le  sang. 

Quoiqu’il  y  ait  deux  causes  de  lésions  du  cœur  droit  celles-ci 
sont  toujours  moins  prononcées  que  celles  du  cœur  gauche  ;  elles 
manquent  même  complètement  si  le  malade  n’arrive  pas  à  la 
période  de  sa  maladie  que  nous  pourrions  appeler  asystolique, 
s’il  meurt,  d’urémie  par  exemple,  avantque  les  lésions  du  cœur 
soient  arrivées  à  leur  terme. 

Cette  extension  des  lésions  au  cœur  droit  n’est  généralement 
pas  acceptée  par  les  auteurs  français  qui  semblent  croire  que  le 
cœur  gauche  est  seul  affecté.  Ces  altérations  étaient  pourtant 
connues  de  Bright, ainsi  qu’on  pourra  s'en  assurer  en  parcou- 
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rant  le  tableau  de  cent  observations  joint  à  son  mémoire. 
Nous  trouvons  également  des  exemples  d’hypertrophies  totales 
du  cœur  rapportées  par  Traube,  et  Bamherger  fait  à  la  théorie 
de  Traube  l’objection  suivante  :  «  On  ne  peut  expliquer  dans  la 
théorie  de  Traube,  dit  ce  clinicien,  l’hypertrophie  et  la  dilata¬ 
tion  concomitante  du  cœur  droit  (1).  »  Ces  faits  ne  pouvaient 
échapper  à  la  sagacité  de  notre  excellent  ami  M.  Rendu  (2). 
<c  Pour  peu,  écrit-il  dans  son  remarquable  travail,  que  l’affection 
soit  de  longue  date,  l’hypertrophie  ne  s’en  tient  pas  là  et  tout  le 
cœur  participe  à  la  dilatation  du  ventricule  ;  il  devient  énorme 
et  les  oreillettes  notamment  sont  presque  aussi  distendues  que 
dans  le  cas  le  plus  prononcé  de  rétrécissement  mitral.  C’est 
en  un  mot  le  type  des  hypertrophies  simples  du  cœur.  » 

Ces  altérations  du  cœur  n’ont  pas  seulement  une  importance 
anatomique,  elles  ont  une  grande  valeur  clinique  qui,  nous 
l’espérons,  n’échappera  pas  après  la  lecture  de  nos  observa¬ 
tions.  On  dit  en  effet  la  néphrite  interstitielle  caractérisée  par 
la  polyurie,  une  albuminurie  légère,  des  œdèmes  passagers  et 
peu  prononcés,  etc.,  caractères  que  l’on  oppose  à  ceux  de  la 
néphrite  parenchymateuse  qui  s’accuse  par  une  diminution  de 
la  quantité  des  urines,  des  œdèmes  considérables,  une  albumi¬ 
nurie  intense,  etc. 

Cette  symptomatologie  de  la  néphrite  interstitielle  n’est  plus 
exacte  pour  la  période  ultime  de  la  maladie.  Comme  dans  les 
affections  du  cœur  d’origine  valvulaire,  les  phénomènes  car¬ 
diaques  sont  peu  apparents  au  début  grâce  à  une  hypertrophie 
compensatrice,  mais  ultérieurement  le  cœur  faiblit,  d’où  deux 
périodes  :  la  période  rénale,  la  période  cardiaque. 

Nous  ne  voudrions  pas  qu’on  exagérât  l’importance  de  cette 
distinction,  qu’on  pût  croire  que,  dès  le  début,  le  cœur  n’est  pas 
touché.  Telle  n’est  pas  notre  opinion  ;  nous  avons  seulement 
voulu  indiquer  que  l’état  du  rein  attire  surtout  l’attention  du 

(1)  Bamberger.  —  Uebei-  Morbus  Brightii  und  seine  Beziebungsn  zu  ande- 
ren  Krankheiten.  —  Sammlung  klinischer  Vortrkge,  N.  173.  Leipzig, 
1879. 

(2)  H.  Rendu.  —  Etude  comparative  des  néphrites  chroniques.  Thèse 
d’agrégation,  Paris,  1878,  p.  130. 
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médecin  à  celte  époquoj  et  que  si  la  mort  survient  à  cette 
époque,  c’est  ordinairement  par  le  fait  d’accidents  urémiques. 
Ultérieurement,  les  lésions  cardiaques  dominent  la  scène  qui 
rappelle  tout  à  fait  celle  de  l’asystolie  d’origine  valvulaire. 
Certains  sujets  présentent  d’emblée  des  phénomènes  cardia¬ 
ques  très  accusés,  et  chez  eux  par  conséquent  l’ordre  des 
deux  périodes  indiquées  paraît  renversé.  M.  le  professeur  Bou¬ 
chard  nous  a  dit  avoir  observé  plusieurs  faits  de  ce  genre  et 
nous  en  rapporterons  un  qui  nous  est  personnel. 

Passant  en  revue  les  différents  symptômes  observés  chez 
nos  malades,  on  peut  montrer  la  grande  ressemblance  qu’ils 
ont  présentée  avec  ceux  des  sujets  atteints  d’affection  valvu¬ 
laire  et  notamment  d’affection  mitrale. 

P  Palpitations palpitations  sontfréquentes,  pénibles, 
reviennent  par  accès.  Ce  phénomène  a  déjà  été  signalé,  particu¬ 
lièrement  parM.  Lecorché(l).  «Il  nous  a  été  permis,  dit-il  dans 
son  excellent  traité,  d’observer  plusieurs  fois  des  malades  atteints 
de  néphrite  interstitielle  et  chez  lesquels  l’hypertrophie  car¬ 
diaque  était  loin  d’être  à  l’état  latent.  U  y  a  plus,  c’est  que  les 
palpitations  qu’elle  provoquait  constituaient  pour  ces  malades, 
surtout  la  nuit,  une  véritable  torture.  Ces  palpitations,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  de  Traube,  sont  parfois  si  prononcées, 
qu’elles  attirent  à  elles  seules  toute  l’attention  du  malade,  qui 
se  croit  affecté  d’une  maladie  de  cœur,  w  M.  Bartels  (2)  dit 
n’avoir  jamais  observé  de  palpitations  donnant  lieu  à  des  sen¬ 
sations  aussi  pénibles,  nos  observations  montreront  que  le  mot 
torture  employé  par  M.  Lecorché  n’a  rien  d’exagéré. 

2° Irrégularités  et  intermittences  du  cœur.  —  Elles  sont  recon¬ 
nues  à  l’examen  du  cœur  ou  du  pouls.  Elles  deviennent  l’occa¬ 
sion  d’erreurs  dé  diagnostic.  On  est  tenté  de  croire  à  l’existence 
d’une  affection  mitrale  sans  souffle,  ou  du  moins  dont  le  souffle 
a  disparu,  par  le  fait  de  l'asystolie. 

(1)  Lecorché.  —  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1875,  p.  397. 

(2)  Bartels.  —  Handbuch  der  Krankheiten  des  Harnapparates.  Leipzig, 
1875,  p.  379. 
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3"  Œdème  et  congestion ^mhnonaires . — Leur  exislence  paraî¬ 
tra  nalurelle  après  ce  que  nous  avons  dit  de  l’état  des  cavités 
droites  du  cœur.  Si  on  consulte  les  tableaux  de  Bright(l),  on 
verra  que  dans  tous  leÉ  cas  où  des  lésions  prononcées  du  cœur 
ont  été  relevées,  on  a  également  noté  de  la  congestion  et  de 
l’œdème  pulmonaire. 

4°  Dyspne'e.  —  Elle  est  très  intense,  angoissante,  elle  tient  à 
la  fois  aux  lésions  du  cœur  et  aux  lésions  pulmonaires  qui  en 
sont  la  conséquence.  Fréquemment  elle  a  été  ra[  portée  à  l’uré- 
fflie,  comme  l’a  fait  M.  Perrineau  auquel  nous  empruntons 
plusieurs  observations.  Nous  ne  concevons  guère  comment 
chez  un  sujet  qui  a  des  lésions  cardiaques  et  rénales  on 
attribue  exclusivement  la  dyspnée  à  ces  dernières,  alors  qu’elle 
se  présente  avec  des  caraclères  identiques  à  ceux  que  nous 
avons  l’habitude  d'obsérver  dans  les  maladies  du  cœur. 

5°  Foie  cardiaque.  —  La  plupart  des  malades  que  nous  avons 
observés  ont  eu  une  douleur  de  la  région  de  l’hypocliondre 
droit,  devenant  évidente  par  la  pression;  à  l’autopsie  on  trou¬ 
vait  un  foie  muscade.  Ces  lésions  n’ont  pas  été  signalées  par  les 
auteurs.  Bright  dit  que  le  foie  est  sain  ou  bien  ([u’il  présentait 
un  état  moucheté  «t  tenant  à  une  disposition  irrégulière  du 
sang,  condition  si  fréquemment  observée  lorsqu’il  existe  dans 
la  poitrine  un  obstacle  au  cours  du  sang.  » 

L’état  du  foie  permet  à  lui  seul  de  faire  le  diagnostic  de  la 
maladie  et  de  la  période  à  laquelle  elle  est  arrivée. 

On  reconnaît  l’existence  d’une  sclérose  périlobulaire,  ordi¬ 
nairement  limitée  aux  espaces  et  n’envahissant  pas  les  fissures 
(nomenclature  de  Kiernan)  (2).  Celle  sclérose  est  due  à  la  périar¬ 
térite  de  la  néphrite  interstitielle.  Nous  n’avons  jamais  ren¬ 
contré  ces  lésions  que  dans  le  foie  de  sujets  atteints  de  néphrite 
interstitielle.  Nous  croyons  qu’elles  suffiraient  pour  établir  le 
diagnostic  de  cette  maladie. 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Voir  à  ce  sujet  Charcot.  Leçons  sut  les  inalatliès  du  foie.  Paris,  1877, 

p.  8. 
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L’examen  du  foie  permettrait  encore  de  dire  que  le  mal 
est  arrivé  à  la  période  cardiaque,  puisque  le  foie  présente  tous 
les  caractères  du  foie  muscade. 

Autour  de  la  veine  centrale  du  lobule  on  observe  aussi  un 
certain  degré  de  sclérose,  mais  nous  ne  saurions  l’attribuer  à  la 
même  cause  que  la  péri  artérite  puisqu’il  est  fréquent  de  la  ren¬ 
contrer  dans  les  congestions  du  foie  consécutives  aux  affections 
valvulaires  du  cœur. 

6“  Œdème  el  ascite.  —  L’œdème  de  la  néphrite  interstitielle 
est  ordinairement  fugace  et  peu  prononcé,  il  est  surtout  marqué 
aux  joues  et  aux  paupières.  A  la  période  cardiaque  on  voit  les 
malléoles  se  tuméfier,  puis  l’enflure  gagner  les  jambes,  les 
cuisses,  le  scrotum,  la  verge,  l’abdomen.  C’est  en  un  mot  la 
marche  ascendante  des  œdèmes  cardiaques.  L’ascite  est  parfois 
assez  abondante  pour  nécessiter  une  ponction.  L’hydrothorax 
à  des  degrés  divers  est  observé  chez  presque  tous  les  malades. 

7»  Diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  —  Dans  le  cours  de  la 
néphrite  interstitielle  la  quantité  d’urine  excrétée  augmente  et 
atteint  souvent  le  chiffre  de  2,500  à  3,000  grammes;  elle  baisse  à 
la  période  cardiaque,  elle  varie  de  500  à  1,000  grammes  par 
vingt-quatre  heures. 

8“  Albuminurie.  —  L’albumine  est  peu  abondante  dans  l’urine 
des  sujets  atteints  de  néphrite  interstitielle.  Elle  existait  en  forte 
proportion  chez  les  malades  que  nous  avons  observés  parce 
qu’il  y  avait  une  cause  cardiaque  surajoutée  à  la  cause  rénale. 

Les  observations  sur  lesquelles  est  basé  notre  travail  sont 
nombreuses;  nous  en  citerons  seulement  quelques-unes.  Elles 
sont  par  bien  des  côtés  incomplètes,  parce  qu’elles  ont  été  re¬ 
cueillies  sans  idée  préconçue,  à  une  époque  où  nous  n’avions 
nullement  l’idée  d’entreprendre  un  travail  sur  la  néphrite 
interstitielle.  Nous  ne  publions  que  celles  où  le  cœur  a  pu  être 
examiné,  grâce  à  cette  circonstance  que  des  fragments  de  cœur 
ou  l’organe  tout  entier  avaient  été  conservés  dans  notre  labora¬ 
toire. 
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Ons.  1  (empruntée  à  la  thèse  de  M.  Perrineau  (1),  résumée). 

An loineF..,  peintre,  entre  à  l’hôpital  le  28  février  1878. Malade  depuis 
un  an,  son  mal  a  commencé  par  des  accès  de  dyspnée . 

A  son  entrée  (février)  nous  trouvons  un  homme  pâle,  la  face  un  peu 
bouffie,  les  paupières  rouges  et  molles  ;  les  pieds  sont  œdématiés  et 
l’œdème  remonte  un  peu  au-dessus  des  malléoles,  le  pouls  est  petit, 
faible,  rien  d’anomal  à  la  percussion  et  à  l’auscultation  du  thorax. 
La  matité  précordiale  est  un  peu  exagérée  ;  à  l’auscultation  on  ne 
perçoit  aucune  altération  des  bruits  normaux  ;  bruit  de  galop.  Les 
urines  sont  abondantes,  pâles;  traitées  par  l’acide  nitrique  et  la  cha¬ 
leur  elles  laissent  déposer  une  notable  proportion  d’albumine;  la 
proportion  d’urée  est  diminuée. 

Quantité  d’urine  par  24  heures .  2,500  grammes. 

Albumine .  1  gr.  30 

Urée .  14  grammes. 

Réaction  acide. 

.  t  juillet.  —  L’œdème  longtemps  limité  aux  pieds  a  envahi  les 

membres  inférieurs  jusqu’aux  genoux  \  par  contre,  on  n’observe  plus 

guère  d’œdème  des  paupières .  Les  urines  moins  abondantes  sont 

toujours  albumineuses. 

Quantité  par  24  heures .  800  grammes. 

Quantité  d'albumine.  .  .  . .  2  — 

Quantité  d’urée . 12  gr.  50 

Densité  1017. 

Réaction  acide. 

....  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  les 
battements  sont  fréquents,  tumultueux . 

16  juillet.  Il  est  assis  sur  son  lit  le  corps  penché  en  avant,  la  res¬ 
piration  très  fréquente,  haletante  ;  la  lèvre  inférieure  est  pendante, 
la  bouche  ouverte  ;  il  s’en  écoule  une  bave  spumeuse,  filante  ;  la  tra¬ 
chée  et  probablement  les  grosses  bronches  sont  remplies  de  mucosi¬ 
tés  qui,  au  passage  du  courant  d’air  de  l’inspiration  et  de  l’expiration 
produisent  de  gros  râles  qu’on  entend  à  distance  et  qui  rendent  im¬ 
possible  toute  tentative  d’auscultation.  Le  pouls  est  tellement  faible, 
filiforme,  dépressible  qu’il  est  très  difficilement  perçu.  Les  injections 
de  morphine  sont  impuissantes  à  ramener  le  calme.  Le  malade  re- 


(1)  Perrini 
Paris,  1879. 


1.  —  Contribution  à  l’étuOe  de  la  dyspnée  urémique.  Thèse, 
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garde  autour  do  lui  d’uii  air  anxieux;  il  ne  répond  que  par  signes  aux 
questions  qui  lui  sont  faites  et  qu'il  semble  cependant  comprendre. 
La  peau  est  froide;  les  mains  et  les  ièrres  sont  légèrement  cyanosées. 

Le  soir,  mort. 

Autopsie.  —  Le  foie  pèse  1,290  grammes  ;  à  la  coupe  il  a  l’aspect  du 
foie  muscade. 

Les  deux  reins  sont  petits  ;  le  droit  à  sa  capsule  épaissie,  adhé¬ 
rente,  il  se  déchire  par  places  lorsqu’on  veut  détacher  cette  capsule  ; 
il  est  friable  on  certains  endroits,  plus  spécialement  dans  sa  portion 
centrale,  dur  et  résistant  dans  d’autres  ;  il  pèse  93  grammes.  Le  rein 
gauche  offre  des  altérations  analogues  ;  la  capsule  est  un  peu  moins 
épaissie;  il  est  un  peu  congestionné  par  places  et  pèse  98  grammes. 
Dans  chacun  de  ces  deux  organes  on  trouve  les  lésions  de  la  néphrite 
parenchymateuse  et  celles  de  la  néphrite  interstitielle  (1). 

Le  cœur  couleur  de  feuille  morte  est  très  volumineux  ,’  il  pèse  650  gr. 
Rien  d’anomal  dans  ses  cavités  ;  aucune  lésion  d’orifice  ;  quelques 
caillots  fibrineux  dans  le  ventricule  droit  dont  les  parois  sont  un  peu 
amincies  ;  l’épaisseur  de  la  paroi  du  ventricule  gauche,  à  sa  partie 
moyenne,  dépasse  2  centimètres  et  demi. 

L’histoire  de  ce  malade  est  empruntée  à  la  thèse  de  M.  Per- 
rineau,  elle  a  été  par  conséquent  rédigée  en  dehors  de  toute 
idée  préconçue,  ou  plutôt  l’idée  de  l’auteur  était  de  tout  attri¬ 
buer  à  la  lésion  rénale,  et  notamment  de  rapporter  la  dyspnée 
à  une  intoxication  urémique. 

Chez  ce  malade,  que  nous  avons  longtemps  suivi,  la  dyspnée 
nous  paraît  reconnaître  une  origine  cardiaque.  Le  poids  du  cœur 
(650  gr.)  rend  sa  lésion  bien  évidente.  Des  fragments  des 
piliers  ventriculaires  gauches  ont  été  conservés  dans  notre 
laboratoire;  examinés  au  microscope,  ils  présentaient  au  plus 
haut  degré  l’altération  scléreuse  que  nous  avons  décrite. 

Remarquons  la  marche  spéciale  de  l’œdème  qui,  débutant 
par  les  membres  inférieurs,  remonte  peu  à  peu  à  la  façon  d’un 
oedème  cardiaque,  A  une  période  antérieure  (période  rénale)  on 
avait  observé  une  légère  bouffissure  de  la  face,  bouffissure  qui 

(1)  Nous  n’avons  pas  voulu  changer  le  texte  de  M.  Perrineau,  mais  ayant 
nous-mêmes  examiné  les  reins  nous  avons  trouvé  seulement  des  lésions  de  né¬ 
phrite  interstitielle. 
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disparut  à  la  période  ullime,  quand  l’enflure  des  parties  dé¬ 
clives  acquit  des  proportions  considérables. 

L’examen  de  l’iirine  aux  deux  périodes  n’est  pas  moins 
instructif.  D’abord  plus  abondante  (2500  gr.),  elle  diminue 
ensuite  (800  gr.)  ;  d’abord  peu  albumineuse  (Igr.  30),  elle  con¬ 
tient  ensuite  une  plus  grande  quantité  d’albumine  (2  gr.). 

Notons  en  dernière  ligne  le  foie  muscade. 

L’observation  suivante  est  encore  empruntée  à  la  thèse  de 
M.  Perrineau.  Nous  la  rapportons  d’autant  plus  volontiers 
qu’il  s’agit  d’une  malade  que  nous  avons  également  observée  et 
suivie;  que  nous  avons,  lors  de  l’autopsie, conservé  dans  noire 
laboratoire  des  fragments  du  cœur  sur  lesquels  nous  avons  pu 
étudier  les  altérations  du  muscle  cardiaque  précédemment 
décrites. 

Oiis.  Il  (empruntée  à  la  thèse  de  M.  Perrineau,  résumée). 

Pétronelle  D...,  49  ans,  journalière,  entrée  à  l’hôpital  le  22  mars 
1878. 

.  C’est  vers  le  milieu  de  l’année  1877  que  sa  santé  est  devenue 

chancelante.  Sans  cause  appréciable  il  est  survenu  de  l’essoufflement; 
l’ascension  d’un  escalier,  une  marche  un  pou  accélérée  provoquent 
souvent  une  opression  assez  intense.  Pas  de  douleur  en  aucun  point 
de  la  cage  thoracique,  pas  de  toux,  pas  d’expectoration  ;  la  voix  con¬ 
serve  son  timbre  normal  ;  quelques  palpitations  accompagnent  la  gêne 
respiratoire.  Tous  les  autres  systèmes  sont  restés  indemnes . 

Cet  état  a  persisté  jusqu’à  environ  un  mois  avant  l’entrée  de  cette 
femme  à  l’Hôtel-Dieu.  Dans  les  premiers  jours  de  mars,  elle  s’aper¬ 
çut  pour  la  première  fois  que  ses  jambes  enflaient;  elle  fut  aussitôt 
obligée  de  cesser  tout  travail.  La  dyspnée  devenait  plus  intense,  et 
l’œdème,  gagnant  de  proche  en  proche,  ne  tardait  pas  à  envahir  les 
membres  inférieurs  dans  leur  entier. 

Le  22  mars  (jour  de  l’entrée)  l’état  est  assez  alarmant.  Ledécubitus 
horizontal  est  impossible.  Elle  est  assise  sur  son  lit,  le  thorax  sou¬ 
tenu  par  plusieurs  oreillers  ;  la  dyspnée  est  extrême.  Les  efforts 
d’inspiration  sont  profonds  ;  le  thorax  est  soulevé  en  totalité  ;  les 
côtes  supérieures  se  soulèvent  plus  que  les  inférieures. 

Les  téguments  ont  conservé  leur  coloration  normale  :  pas  de  teinte 
cyanique  du  cou,  de  la  face  ou  des  extrémités.  Pas  de  modification  de 
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la  température.  Le  pouls  est  lent,  régulier,  un  peu  dur  sous  le  doigt, 
comme  si  la  tension  artérielle  se  trouvait  exagérée.  Il  n’y  a  jamais  eu 
d’hémorrhagie  d’aucune  sorte.  Les  membres  inférieurs  sont  œdématiés 
dans  toute  leur  étendue  :  la  peau  est  blanche,  tendue,  luisante;  une 
légère  pression  du  doigt  y  détermine  une  empreinte  assez  longtemps 
persistante . 

L’œdème  a  envahi  la  paroi  abdominale,  mais  il  n’y  a  pas  d’ascite  ou 
en  si  faible  quantité  qu’elle  passe  inaperçue  :  la  circulation  veineuse 
collatérale  de  l’abdomen  n’est  pas  développée.  Les  membres  supé¬ 
rieurs  sont  œdématiés  au  niveau  de  la  face  dorsale  de  la  main  et  du 
poignet.  Dans  les  autres  parties  du  corps  on  ne  trouve  pas  de  trace 
d’œdème,  sauf  peut-être  au  niveau  des  joues  qui  sont  tremblantes, 
mais  dont  les  téguments  ont  conservé  leur  coloration  normale.  Pas 
de  bouffissure  palpébrale,  la  malade  ne  se  rappelle  pas  s’être  jamais 
réveillée  avec  les  paupières  enflées .  Hydrothorax. 

. Bruit  de  galop  au  cœur. 

Rien  d’anormal  dans  les  autres  organes . Les  urines  sont  pâles  ; 

traitées  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  elles  donnent  un  précipité 
blanchâtre  floconneux,  peu  abondant;  le  dosage  de  l’urée  fait  par 
M,  Valmont  donne  une  proportion  de  16  gr.  par  vingt-quatre  heures. 
11  n’est  pas  possible  de  savoir  si,  depuis  l’apparition  de  ces  phéno¬ 
mènes  d  anasarque,  la  quantité  des  urines  à  diminué  ;  la  chose  est 
peu  probable  vu  l’abondance  de  la  sécrétion  dans  les  premiers  temps 
du  séjour  à  l’hôpital,  3,500  gr.  environ. 

Prescription  :  régime  lacté;  préparation  de  digitale. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement  les  phénomènes  ne  tardent  pas 
à  s’amender.  Peu  à  peu  l’œdème  des  parois  abdominales  disparaît  et 
presque  en  même  temps  celui  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  ; 
l’hydrothorax  se  résorbe  en  partie  et  la  dyspnée  diminue  d’intensité, 
mais  sans  jamais  disparaître  complètement,  elle  constitue  le  phéno¬ 
mène  dominant  de  la  maladie. 

Les  mois  de  mai  et  juin  passent  sans  que  cette  anhélation  s’amé¬ 
liore  ;  il  survient  parfois  des  accès  d’oppression  tellement  intenses  que 
la  malade  croit  asphyxier  ;  puis  l’accès  passe  et  laisse  toujours  après 
lui  un  état  dyspnéique  qui  rend  souvent  le  sommeil  impossible.  On  a 
recours  aux  injections  de  morphine  qui  pi’ocurent  du  soulagement  et 
du  sommeil,  mais  qui  ont  l’inconvénient  de  produire  des  vomisse¬ 
ments  qui  cessent  en  effet  lors  qu’on  les  suspend  ;  ces  vomissements 
n’ont  jamais  présenté  de  caractères  particuliers,  point  d’odeur  spé¬ 
ciale  ;  l’analyse  n’en  a  pas  été  faite. 
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L'urme  de  vingt-quatre  heures  est  réduite  à  600  gr.  La  quantité  d’albu¬ 
mine  a  considérablement  augmenté  ;  urée  12  gr.  en  vingt-quatre 
heures. 

La  malade,  malgré  ses  réclamations,  est  toujours  soumise  au  ré¬ 
gime  lacté 

15  juillet.  Toujours  pas  de  souffle  à  l’auscultation  du  cœur  ;  le  bruit 
de  galop  ne  s’entend  presque  plus.  L’urine  est  pâle,  décolorée  :  la 
quantité  excrétée  par  vingt-quatre  heures  oscille  entre  t,250  et  1,500 
grammes  ;  traitée  par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique  elle  donne  un 
précipité  tellement  abondant  qu’il  reste  à  peine  dans  l’éprouvette  une 
légère  couche  de  liquide.  Ce  précipité  est  floconneux,  blanc,  à  teinte 
légèrement  rosée. 

La  proportion  d’urée  en  vingt-quatre  heui’es  est  de  14  grammes.... 

Mort  en  octobre. 


M.  Perrineau  ne  donne  pas  les  résultats  de  l’autopsie  qui  fut 
faite  par  l’un  de  nous  au  mois  d’octobre.  Il  y  avait  hypertro¬ 
phie  et  dilatation  du  cœur,  lésions  marquées  des  deux  côtés 
mais  prédominantes  du  côté  gauche.  Il  n’y  avait  pas  de  lésions 
valvulaires.  L’ascite  était  considérable  et  le  foie  cardiaque.  Des 
fragments  du  cœur  ont  été  conservés  ;  examinés  soigneuse¬ 
ment  ils  présentaient  des  lésions  scléreuses  très  marquées. 

Dans  l'histoire  de  cette  malade  nous  trouvons  encore  des 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire  correspondant  aux  deux  pé¬ 
riodes  de  la  maladie. 

La  quantité  d’urine  de  3,500  grammes  au  début  tombe 
ultérieurement  à  800  grammes.  Elle  remonte  un  peu  il  est  vrai 
à  un  moment  où  l’œdème  diminue,  ce  qui  est  absolument  na¬ 
turel. 

L’albumine,  d’abord  peu  abondante,  finit  par  exister  en  pro¬ 
portion  telle  que  l’urine  étant  traitée  par  la  chaleur  ou  l'acide 
nitrique,  il  reste  dans  l’éprouvette  à  peine  une  légère  couche 
de  liquide. 

Les  palpitations  étaient  fréquentes  et  pénibles. 

Il  y  avait  une  dyspnée  très  intense  que  M.  Perrineau  a  cru 
devoir  rapporter  à  l’urémie,  uniquement  parce  que  la  malade 
avait  une  lésion  rénale,  mais  n’avait-elle  pas  également  une 
lésion  cardiaque  ? 

T.  145. 
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Si  on  remarque  la  marche  de  Tœdèmé,  l’ascite,  les  lésions 
du  foie  constatées  à  l'autopsie,  on  reconnaîtra  qu’il  y  atout 
autant  de  raisons  de  soutenir  que  cette  malade  a  succombé  à 
une  affection  cardiaque,  que  de  prétendre  qu’elle  a  succombé 
à  une  affection  rénale. 

L’observation  suivante  a  été  recueillie  par  l’un  de  nous  alors 
qu’il  avait  l’honneur  de  suppléer  M.  le  professeur  Sée  à  l'Hôtel- 
Dieu. 

Obs.  III. 

X...  entre  salle  Saint-Joseph,  service  de  M.  le  professeur  Sée. 
Malade  depuis  un  an,  a  déjà  été  dans  plusieurs  services  où  on  l’a 
déclaré  atteint  de  néphrite  interstitielle.  Lorsque  nous  le  voyons  pour 
la  première  fois,  en  août  1879,  nous  constatons  l’existence  d’un 
œdème  considérable,  ayant  débuté  au  dire  du  malade  par  les  malléoles, 
envahissant  les  membres  inférieurs,  le  scrotum,  la  verge  (qui  a  disparu 
dans  la  tumeur  scrotale)  et  l’abdomen.  Nombreux  râles  dans  la  poi¬ 
trine.  Cœur  volumineux,  pas  de  souffle,  battements  irréguliers, 
dyspnée  intense,  foie  volumineux.  Urine  peu  abondante,  dense,  se 
trouble  par  le  refroidissement,  donne  par  l’acide  nitrique  un  précipité 
albumineux  abondant.  Pour  diminuer  la  dyspnée  on  pratique  trois 
ponctions  de  l’abdomen  qui  permettent  de  retirer  chaque  fois  5  ou 
6  litres  de  liquide.  Malgré  le  régime  lacté,  l’œdème  ne  diminue  pas, 
l’oppression  progresse  et  deux  mois  après  son  entrée  à  l’hôpital  le 
sujet  succombe  aux  progrès  croissants  de  la  dyspnée. 

Autopsie.  —  Cœur  très  volumineux  (880  grammes).  Epaisseur  delà 
paroi  du  ventricule  gauche,  25  millimètres  ;  épaisseur  de  la  paroi  du 
ventricule  droit,  15  millimètres.  Toutes  les  cavités  sont  dilatées. 
Pas  de  lésions  valvulaires.  Le  cœur  examiné  au  microscope  a  pré¬ 
senté  des  lésions  scléreuses  manifestes. 

Foie  volumineux,  cardiaque. 

Reins  présentent  ùn  type  de  néphrite  interstitielle. 

Ascite.  —  Hydrothorax.  Congestion  pulmonaire. 

Ce  malade  présentait  tous  les  signes  d’une  affection  car¬ 
diaque  :  palpitations,  hypertrophie  du  cœur  dont  les  batte¬ 
ment  Sont  irréguliers  ;  œdème  considérable,  urine  très  peu 
abondante,  très  albumineuse. 
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Si  nous  n’avions  pas  été  éclairés  par  des  observations  ana¬ 
logues,  par  les  antécédents  du  malade,  par  le  diagnostic  fait 
par  d’autres  médecins  à  une  époque  où  il  présentait  des  diffi¬ 
cultés  moindres,  nous  aurions  probablement  diagnostiqué 
une  affection  cardiaque,  malgré  l’absence  du  souffle. 

L’observation  suivante  nous  a  été  communiquée  par  M.  L. 
Robin,  interne  des  hôpitaux. 

Nous  avons  examiné  le  cœur  qui  a  présenté  des  lésions  sclé¬ 
reuses  très  avancées. 


Obs.  IV. 

Jean  B  ..,  62  ans.  Fièvre  typhoïde  à  l’âge  de  16  ans;  fièvres^inter- 
mittentes  étant  soldat,  en  Afrique.  Depuis  longtemps  il  est  sujets 
des  palpitations  qui  augmentent  sous  l’influence  du  moindre  effort. 
11  y  a  six  mois,  pour  la  première  fois  apparut  de  l’œdème  aux  mal¬ 
léoles;  depuis  l’enflure  a  gagné  les  jambes,  les  cuisses,  le  bas-venti’e 
et  le  bras  gauche.  Depuis  deux  mois,  violents  accès  de  palpitations 
qui  rendent  les  nuits  tort  mauvaises. 

Etat  actuel.  —  Tout  le  système  veineux  du  cou  et  du  thorax  pré¬ 
sente  des  signes  de  stase  ;  battements  veineux  au  cou. 

La  pointe  du  cœur  bat  au  niveau  de  la  ligne  axillaire.  La  matité 
précordiale  est  très  étendue.  Pas  de  souffle  cardiaque,  Les  battements 
du  cœur  sont  irréguliers,  intermittents. 

Le  pouls  est  petit,  irrégulier  ;  92  pulsations. 

Gros  râles  d’œdème  aux  bases  des  poumons. 

Foie  volumineux  et  douloureux  à  la  percussion. 

L’urine  est  foncée,  contient  une  notable  proportion  d’albumine. 

Malgré  le  régime  lacté  et  le  repos  au  lit,  l’œdème  augmente,  l’as¬ 
cite  devient  très  évidente,  la  dyspnée  plus  intense.  La  cyanose  de  la 
face  et  des  extrémités  indique  une  gène  profonde  de  l’hématose. 
Le  malade  meurt  présentant  l’ensemble  des  phénomènes  de  l’asys- 
tolie  cinq  jours  après  son  entrée  à  l’iiôpital. 

Autopsie.  — Le  cœur  pèse  670  grammes.  Pas  de  lésions  valvulaires. 
Toutes  les  cavités  du  cœur  sont  dilatées.  Hypertrophie  du  ventricule 
gauche  (2  centimètres).  Hypertrophie  du  ventricule  droit  (1  centi¬ 
mètre).  Pas  de  dilatation  des  orifices  auriculo-ventriculaires  (gauche 
98  mm.;  droit  111  mm.) 

Bpanchement  considérable  dans  le  péritoine.  Foie  muscade. 
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Les  reins  sont  petits,  pèsent  100  et  125  grammes.  Leur  surface  est 
irrégulière.  Ils  présentent  les  lésions  ordinaires  de  la  néphrite  inter¬ 
stitielle. 

Il  nous  semble  inutile,  après  les  réflexions  dont  nous 
avons  accompagné  les  observations  précédentes,  d’insister 
pour  faire  comprendre  la  similitude  des  signes  et  des  lésions 
présentés  par  ce  malade  avec  ceux  généralement  observés 
dans  les  maladies  du  cœur. 

La  similitude  est  telle  qu’il  a  dû  souvent  y  avoir  des  erreurs 
de  diagnostic.  Nous  avons  assisté  à  l’autopsie  d’un  malade  sur 
lequel  l’erreur  avait  été  faite  par  un  clinicien  éminent;  voici 
celte  observation  ; 


0B5.  V, 

Sophie  K...,  44  ans,  ménagère,  entre  à  l’hôpital  le  12 septembre  1878. 
Malade  depuis  six  mois;  épistaxis,  palpitations,  oppression,  œdème 
des  membres  inférieurs.  K...  a  toujours  joui  d’une  excellente  santé 
jusqu’à  l’apparition  de  ces  accidents. 

Elat  actuel  (12  septembre).  —  OEclèmo  considérable  des  membres 
inférieurs,  oppression  continue,  insomnie.  Nausées  et  vomissements 
glaireux.  Quelques  rôles  sous-crépilants  aux  bases  des  poumons. 
Battements  cardiaques  irréguliers.  Bruit  de  souffle  doux  au  premier 
temps  et  à  la  pointe,  il  n’est  pas  constant  et  disparaît  parfois.  Pouls 
irrégulier  mitral.  Albuminurie  considérable. 

20  octobre.  On  prescrit  matin  et  soir  une  injection  de  1  centi¬ 
gramme  de  chlorhydrate  de  morphine  pour  combattre  la  dyspnée. 

Le  21.  La  malade  a  dormi  toute  la  nuit;  c’était  la  première  fois 
depuis  fort  longtemps.  L’oppression  a  diminué.  Pouls  régulier.  Pas 
de  souffle  cardiaque. 

Le  23.  K...  a  bien  dormi,  l’oppression  est  peu  marquée. 

4  novembre.  OEdême  considérable,  somnolence,  un  peu  de  délire 
tranquille.  Pouls  très  rapide  et  très  faible. 

Mort  le  13  novembre. 

Autopsie  le  14  novembre.  —  Un  peu  de  sérosité  dans  les  cavités 
pleurales. 

Poumons  très  congestionnés. 

Cœur  très  volumineux  (750  grammes).  Tout  l’organe  est  hypertro- 
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phié,  l’hypertrophie  porte  cependant  plus  spécialement  sur  le  ventri¬ 
cule  gauche.  Un  peu  d’athérome  à  l’origine  de  l’aorte. 

Foie  volumineux,  muscade. 

Rate  congestionnée. 

Reins  petits,  de  nombreuses  bosselures  à  leur  surface.  Macroscopi¬ 
quement  et  microscopiquement,  ils  présentent  les  lésions  typiques  de 
la  néphrite  interstitielle. 

Nous  avons  examiné  le  cœur,  et  y  avons  constaté  des  lé¬ 
sions  scléreuses  très  évidentes. 

Le  malade  suivant  est  actuellement  soigné  par  l’un  de  nous 
à  l’hospice  de  Bicêtre,  il  avait  été  vu  précédemment  par  M.  le 
professeur  Bouchard  qui  avait  posé  le  diagnostic  néphrite  in¬ 
terstitielle.  On  verra  que  dans  ce  cas  les  phénomènes  cardia¬ 
ques  jouent  un  rôle  important,  nous  dirons  même  prédomi¬ 
nant. 

Obs.  VI. 

Leg...,  cordonnier.  Pas  de  maladies  antérieures.  Le  19  juillet  1879  il 
fut  pris  subitement,  au  milieu  de  la  nuit,  d’un  violent  accès  d’étouf¬ 
fement,  accompagné  de  palpitations  pénibles,  de  bourdonnements 
d’oreilles,  de  sueurs  froides;  l’interne  de  garde  lui  fit  appliquer  qua¬ 
rante  ventouses  sèches  qui  amenèrent  un  soulagement  immédiat. 

Pendant  les  mois  d’août,  septembre, octobre,  L...  se  lit  soigner  par 
un  médecin  de  la  ville.  Il  se  plaignait  alors  d’étouffement,  de  palpi¬ 
tations  survenant  à  des  intervalles  irréguliers.  Il  urinaitfréquemment 
et  se  levait  plusieurs  fois  la  nuit  pour  uriner.  Il  prenait  à  ce  moment 
du  vin  diurétique  et  de  ,1a  digitale.  Les  urines  étaient  rouges. 

23  octobre.  Epistaxis  abondante  qui  ne  s’est  pas  reproduite. 

4  novembre.  A  minuit  il  fit  appeler  l’interne  de  garde,  à  cause  d’un 
violent  accès  de  dyspnée  ;  on  lui  prescrivit  des  ventouses  et  des  sina¬ 
pismes. 

Le  5.  L...  vint  consulter  M.  le  professeur  Bouchard.  11  avait  la  res¬ 
piration  courte,  un  pouls  plein  et  régulier,  pas  de  souffle  cardiaque, 
mais  un  bruit  de  galop.  Les  urines  ét,'>ient  claires,  albumineuses,  on 
posa  le  diagnostic  de  néphrite  interstitielle. 

Le  soir  du  même  jour  (11  heures)  L...  fut  pris  d’un  violent  accès  de 
dyspnée.  La  poitrine  était  pleine  de  râles,  le  pouls  irrégulier,  l’expec¬ 
toration  incolore  et  spumeuse,  la  peau  couverte  d’une  sueur  froide. 
Saignée  de  300  grammes. 
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Les  trois  jours  suivants  (6,  7  et  8  novembre)  trois  nouveaux  accès 
de  dyspnée  se  reproduisant  entre  11  heures  1/2  et  1  heure  du  matin. 
Ventouses  sèches  ou  scarifiées  ;  régime  lacté,  bromure  de  potassium, 
purgatifs  salins. 

Les  jours  suivants  la  situation  parut  s’améliorer. 

Vers  le  20  novembre  apparut  pour  la  première  fois  un  peu  d’œdème 
au  niveau  des  malléoles.  Avant  cette  époque  il  n’y  avait  jamais  eu 
d’œdème  d’aucune  partie  du  corps. 

Le  25.  Nouvel  accès  de  dyspnée  très  intense  avec  expectoration  de 
crachats  rougeâtres  épais.  Râles  sous-crépitants  dans  la  poitrine. 

Le  26.  Crachats  sanguinolents.  Nouvelle  saignée. 

Depuis  cette  époque  le  malade  a  eu  des  accès  d’oppression,  revenant 
irrégulièrement,  mais  toujours  d’une  grande  violence.  L’œdème  a 
augmenté  et  s’étend  à  la  cuisse. 

26  décembre.  L’œdème  des  membres  inférieurs  a  un  peu  diminué,  il 
s’arrête  au  genou.  Un  peu  d’œdème  au  bras  gauche  ;  mais  la  deuxième 
saignée  a  provoqué  un  petit  phlegmon  du  pli  du  coude  et  un  bandage 
a  été  appliqué  sur  cette  région. 

La  dyspnée  est  assez  prononcée  pour  empêcher  le  malade  de  se  dé¬ 
placer,  de  descendre  un  escalier.  Râles  à  l’auscultation  de  la  poi¬ 
trine,  mais  peu  nombreux.  La  pointe  du  cœur  bat  à  un  travers  de 
doigt  en  dehors  du  mamelon.  Bruit  do  galop,  pas  de  souffle.  Pouls 
irrégulier. 

Le  foie  n’est  pas  tuméfié. 

Le  fait  suivant  nous  est  communiqué  parM.  Netter,  il  nous 
a  paru  intéressant  à  rapprocher  des  précédents. 

Obs.  vu. 

Barnabé,  72  ans,  journalier,  a  toujours  été  bien  portant  jusqu’au 
mois  de  janvier  1879.  époque  à  laquelle  11  éprouva  des  étouffements 
et  vit  apparaître  un  œdème  malléolaire,  accidents  qui  nécessitent  son 
entrée  à  l’infirmerie  de  Bicêtre. 

A  cotte  époque,  M.  le  professeur  Bouchard  constata,  au  cœur  l’exis¬ 
tence  d’un  bruit  de  galop,  et  dans  l’urine  l’existence  d’une  petite 
quantité  d’albumine.  Il  sortit  amélioré  après  un  traitement  de  quelques 
semaines. 

'Le.l2  septembres  de  la  même  année,  B.  rentrait  à  l’infirmerie  avec 
une  oppression  vive,  une  albuminurie  abondante.  Hypertrophie  du 
cœur.  Bruit  de  galop. 
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Il  survint  sans  cause  appréciable  un  phlegmon  diffus  qui  amena  la 
mort  du  malade. 

Autopsie.  —  Cœur  volumineux,  globuleux,  pèse  740  grammes.  L’hy¬ 
pertrophie  du  cœur  gauche  est  plus  marquée. 

A  la  pointe  de  ce  côté,  anévrysme  du  volume  d’une  grosse  noix  con¬ 
tenant  des  caillots  stratifiés.  Foie  muscade  pèse  1,430  grammes. 
Lésions  do  néphrite  interstitielle  dans  les  deux  reins,  ils  pèsent  168 
et  170  grammes. 

On  voit  encore  survenir  chez  ce  malades  des  symptômes  qui 
ne  peuvent  être  rapportés  qu’à  une  affection  du  cœur,  mais  il 
existait  un  anévrysme  de  cet  organe.  Cette  circonstance  nous  a 
paru  importante  à  signaler,  elle  concorde  parfaitement  avec 
nos  recherches  anatomiques.  Si  la  sclérose,  au  lieu  d’être  dif¬ 
fuse  comme  dans  la  plupart  des  faits  précédents,  acquiert  en 
un  point  une  intensité  plus  grande,  amène  l’atrophie  des 
fibres  musculaires  de  toute  une  région,  celle-ci  présentant  une 
résistance  moindre  deviendra  le  siège  d’un  anévrysme.  Il  est 
vraisemblable  que  les  choses  se  sont  ainsi  passées  dans  l’obser¬ 
vation  précédente. 

Si  notre  manière  d’envisager  la  dernière  période  de  la  né¬ 
phrite  interstitielle  est  nouvelle,  il  est  cependant  facile  dans 
les  observations  anciennes  de  Bright,  de  Rayer,  etc.,  de 
trouver  nombre  de  faits  qui  ne  nous  paraissent  susceptibles 
d’aucune  autre  interprétation.  Voici,  par  exemple,  une  obser¬ 
vation  due  à  Rayer  et  que  nous  résumons  (obs.  XXX  du 
traité  de  Rayer  : 

Obs.  VIII  (résumé). 

Achille  D...,  39  ans.  Palpitations  et  gêne  de  la  respiration  à  l’occa¬ 
sion  du  plus  léger  exercice,  revenant  par  crises  durant  lesquelles  il 
est  obligé  de  garder  la  position  assise  dans  son  lit.  Battements  du 
cœur  forts,  tumultueux,  irréguliers  ;  premier  temps  sourd  et  fort;  le 
second  plus  éclatant  et  suivi  d’un  bruit  semblable  à  un  coup  d'archet. 
Pouls  irrégulier,  sans  fréquence,  tantôt  fort  et  vibrant,  tantôt  facile 
à  déprimer.  Urines  d'ahord  abondantes  diminuent,  peu,  albumineuses 
d'abord  deviennent  très  albumineuses.  Anasarque  augmente  et  le  malade 
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en  proie  depuis  plusieurs  jours  à  une  suffocation  imminente  meurt 
après  huit  mois  de  séjour  à  l’hôpital. 

Autopsie.  —  Cœur  d’un  volume  considérable,  le  ventricule  gauche  est 
surtout  hypertrophié.  Ascite  assez  abondante.  Foie  congestionné. 
Rate  gorgée  de  sang.  Reins  très  atrophiés. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  expliquent  pour¬ 
quoi  le  rein  cardiaque  a  souvent  été  confondu  avec  le  rein  de 
la  néphrite  interstitielle  ainsi  que  les  divergences  qui  se  sont 
produites  sur  les  rapports  des  différentes  néphrites. 

Un  malade  meurt  ayant  présenté,  dans  les  derniers  temps 
de  la  vie  tout  au  moins,  les  signes  habituels  des  affections  du 
cœur.  A  l’autopsie  on  trouve  un  cœur  énorme  et  des  lésions  du 
rein.  N’était-il  pas  naturel  que  le  médecin  eût  une  certaine 
tendance  à  considérer  l’altération  du  rein  comme  consécutive 
à  l’affeclion  cardiaque?  Nous  croyons  que  l’erreur  a  été  sou¬ 
vent  commise  et  que  c’est  une  des  causes  qui  ont  fait  consi¬ 
dérer  la  néphrite  interstitielle  comme  une  affection  peu  fré¬ 
quente,  alors  qu’aujourd’hui  mieux  étudiée  et  mieux  connue, 
on  l’observe  aussi  souvent  si  ce  n’est  plus  souvent  que  la  né¬ 
phrite  parenchymateuse. 

Notre  travail,  nous  l’espérons,  servira  à  mieux  faire  com¬ 
prendre  l’histoire  des  néphrites  qu’on  peut  résumer  en  trois 
périodes. 

1“  Bright  connut  la  néphrite  interstitielle  et  la  néphrite  pa¬ 
renchymateuse,  sans  se  prononcer  sur  leur  dépendance  réci¬ 
proque. 

2“  Rayer  puis  Frerichs  ont  considéré  la  néphrite  parenchy¬ 
mateuse  et  la  néphrite  interstitielle  comme  deux  stades  d'une 
même  maladie. 

3“  Johnson,  Goodfellow,  etc.,  font  de  la  néphrite  intersti¬ 
tielle  une  affection  distincte  indépendante  de  la  néphrite  paren¬ 
chymateuse. 

Cette  idée  a  été  défendue  en  France  par  M.  le  professeur 
Charcot  et  par  M.  Lecorché,  elle  est  aujourd’hui  devenue  clas¬ 
sique. 

Si  on  oppose  les  caractères  assignés  par  les  auteurs  à  la  né- 
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phrite  interstitielle  (polyurie,  peu  d’albumine,  œdèmes  peu 
prononcés)  à  ceuK  attribués  à  la  néphrite  parenchymateuse 
(oligurie,  albuminurie  intense,  œdèmes  étendus),  on  ne  com¬ 
prend  guère  qu’il  y  ait  eu  des  discussions  aussi  prolongées  sur 
les  rapports  des  deux  maladies.  On  le  comprendra  mieux  si 
l’on  admet  avec  nous  qu’à  la  période  ultime  de  la  néphrite 
interstitielle,  par  le  fait  de  la  lésion  cardiaque,  les  phénomènes 
cliniques  rappellent  ceux  de  la  néphrite  parenchymateuse. 

Les  faits  que  nous  signalons  n’ont  pas  toujours  échappé  à 
l’attention  des  auteurs,  et  on  a  essayé  de  les  expliquer  par 
une  néphrite  mixte  primitivement  interstitielle,  intéressant 
ultérieurement  les  éléments  épithéliaux.  Nous  ne  nierons  pas 
cette  variété  de  néphrite,  mais  il  faut  l'econnaître  qu’on  serait 
singulièrement  embarrassé  d’en  écrire  l’histoire  avec  les  maté¬ 
riaux  que  nous  possédons  actuellement,  et  nous  craignons 
qu’on  ne  l’ait  admise  parfois  d’une  façon  un  peu  complaisante 
pour  expliquer  des  phénomènes  que  nous  croyons  être  sous  la 
dépendance  d’une  lésion  du  cœur. 


DE  LA  CASTRATION  DANS  L'BGTOPIB  INGUINALE. 

Par  Charles  MONOD, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

Et  O.  TERRILLON, 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 

Chirurgien  des  hôpitaux. 

(Suite  et  fin.) 

II,  —  DÉDITCTIONS  CLINIQUES. 

Il  est  temps  de  conclure  et  de  nous  demander  quelles  sont 
les  données  pratiques  qui  ressortent  de  l’étude  analytique  qui 
précède. 

Nous  ne  pouvons  songer  à  discuter  les  indications  diverses 
de  la  castration  en  général.  Nous  supposons  l’opération  suffi¬ 
samment  motivée  soit  par  la  nature  du  mal,  s’il  s’agit  d’une 
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dégénérescence  de  la  glande,  soit  par  l’intensité  des  souffrances 
et  de  la  gêne,  si  le  testicule  est  simplement  douloureux. 

Des  pensées  d’ordre  bien  différent  peuvent  en  pareille 
circonstance  arrêter  encore  la  main  du  chirurgien.  Et  c’est  ici 
que  la  notion  du  lieu  occupé  par  le  testicule  acquiert  toute  son 
importance. 

Toutes  les  fois  en  effet  que  se  pose  la  question  de  l’ablation 
d’une  des  glandes  séminales,  on  peut  hésiter  à  la  pratiquer, 
soit  parce  que  l’on  craint  de  priver  le  malade  d’un  organe  qui 
n’a  peut-être  pas  absolument  perdu  la  faculté  de  sécréter  des 
spermatozoïdes,  soit  parce  que  l’on  redoute  simplement  les 
dangers  de  l’opération. 

La  première  de  ces  deux  considérations  mérite  évidemment 
que  l’on  s’y  arrête,  lorsque  le  testicule  est  dans  les  bourses,  et 
que  la  castration  est  pratiquée  pour  une  affection  qui  n’a,  pas 
profondément  altéré  la  structure  de  l’organe.  Elle  est  sans  va¬ 
leur,  au  contraire,  si  la  glande  est  arrêtée  à  l’aine.  Il  est  bien 
établi  en  effet  depuis  les  travaux  de  Godard  et  des  auteurs  qui 
l’ont  suivi  dans  cette  voie,  que,  en  dépit  de  quelques  cas  excep¬ 
tionnels,  on  peut  considérer  un  testicule  ectopié  comme  phy¬ 
siologiquement  mort,  et  qu’en  le  supprimant  on  ne  porte  à 
l’opéré  aucun  préjudice.  De  ce  chef  donc  ne  peut  s’élever, 
dans  le  cas  qui  nous  occupe,  aucune  contradiction  formelle. 

Il  en  est  tout  autrement  pour  ce  qui  est  du  péril  que  l’opéra¬ 
tion  peut  faire  courir  au  malade. 

Lorsque  le  testicule  occupe  sa  situation  normale,  son  abla¬ 
tion  est  véritablement  sans  danger,  et  n’est  pour  ainsi  dire 
jamais  suivie  de  mort.  On  a  vu  au  contraire  que  la  castration 
est  en  général  considérée  comme  une  opération  grave,  lorsque 
la  glande  est  arrêtée  dans  le  trajet  inguinal,  et  cela  en  raison 
des  accidents  de  péritonite,  qui  surviendraient  presque  à  coup 
sûr. 

Le  but  de  ce  travail  est  précisément  de  rechercher  dans  quelle 
mesure  ces  craintes  sont  fondées. 

Il  faut  bien  reconnaître  qu’elles  le  sont  absolument,  si  l’on  s’en 
tient  aux  données  anatomiques  seules  ;  les  rapports  qu’affecte 
la  séreuse  qui  entoure  le  testicule  arrêté  à  l’aine  avec  la  grande 
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cavité  péritonéale  seraient  tels,  d’après  l’opinion  généralement 
reçue,  que  la  péritonite  devrait  être,  à  la  suite  de  la  castration 
inguinale,  une  complication  presque  inévitable. 

Il  est  admis  en  effet  que  le  canal  vagino-péritonéal  dont  l’obli¬ 
tération  est  la  règle  quand  le  testicule  effectue  sa  migration, 
demeure  ouvert  lorsque  le  testicule  s’arrête  à  l’aine,  et  établit 
ainsi  entre  la  séreuse  testiculaire  et  le  péritoine  une  facile 
et  large  communication. 

Nous  ne  voulons  certes  pas  nier  que  cette  disposition  ne 
puisse  exister,  et  n’existe  en  effet  dans  bien  des  cas.  Mais 
peut-être  n’est  elle  pas  aussi  constante  qu’on  serait  porté  à  le 
croire. 

Il  faudrait  pour  vérifier  ce  point  des  dissections  nombreuses 
et  bien  faites.  Malheureusement  bien  rares  sont  les  occasions 
qui  se  présentent  de  pratiquer  l’autopsie  d’individus  atteints 
d’ectopie  testiculaire.  Godard  qui  était  à  l’affût  des  cas  de  ce 
genre  ne  rapporte  que  quatre  faits  où  la  disposition  des  parties 
put  être  examinée  sur  le  cadavre;  deux  fois  la  communication 
de  la  séreuse  testiculaire  avec  le  péritoine  abdominal  existait, 
et  deux  fois  elle  manquait.  Ailleurs  il  dit  simplement  à  ce  sujet 
que  la  communication  peut  exister  ou  non. 

Nous  avons,  dans  le  cours  de  nos  recherches,  rencontré  deux 
autres  cas  où  l’indépendance  du  sac  séreux  qui  enveloppait  le 
testicule  arrêté  à  l’aine  est  expressément  notée.  Ils  sont  rap¬ 
portés'  par  Follin  dans  son  mémoire  sur  les  anomalies  du  tes¬ 
ticule.  (1) 

On  comprend  au  reste  fort  bien  que  l’oblitération  puisse  se 
faire  pourvu  que  le  testicule  ait  franchi  l’anneau  inguinal  in¬ 
terne.  L’adossement  des  feuillets  séreux  derrière  la  glande  suf¬ 
firait  pour  séparer  définitivement  les  deux  cavités  l’une  de 
l’autre. 

A  défaut  d’obsèrvations  cadavériques  plus  nombreuses,  et 
pour  établir  que  les  choses  peuvent  en  réalité  se  passer  de  la 


.  (1)  Follin.  Etude.?  anatomiques  et  pathologiques  sur  les  Anomalies  de 
position  et  les  Atrophies  du  testicule.  (Archives  générales  de  médecine, 
1861,  4<  série,  t.  XXVI,  p.  241.  Pièces  n”  3  et  4.) 
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sorte,  nous  pouvons  encore  tenir  compte  des  constatations  faites 
sur  le  vivant  dans  le  cours  d’une  opération.  Or  dans  plusieurs 
des  cas  que  nous  avons  rapportés  plus  haut,  il  est  dit  que  le 
sac  vaginal  dans  lequel  le  testicule  était  contenu  formait  une 
cavité  absolument  close  et  ne  communiquait  pas  avec  le  péri¬ 
toine.  Il  en  était  ainsi,  par  exemple,  dans  les  observations  de 
Baum  (n°  12),  de  Demarquay  (n»  19),  de  Storks  (n°  15),  de  Bpry 
(n“  22)  et  de  Gosselin  (n°  32)  etc...,  et  dans  celles  de  Blandin  et 
de  Curling  (lesticules  douloureux). 

Enfin  il  est  impossible  dans  cette  discussion  de  ne  pas  tenir 
compte  du  résultat  remarquable  auquel  nous  a  conduit  l’ana¬ 
lyse  des  observations  jusqu’ici  publiées.  Si  l’étude  des  faits  dé¬ 
montre  que  l’ablation  d’un  testicule  inguinal  est  une  opération 
ordinairement  sans  gravité,  si  la  péritonite  en  particulier  ne 
survient  que  rarement  à  sa  suite,  n’est-il  pas  permis  d’admettre 
que,  plus  souvent  qu’on  ne  le  supposait  jusqu’ici,  le  canal  va- 
gino-péritonéal,  alors  même  que  le  testicule  est  arrêté  à  l’aine, 
est  réellement  oblitéré? 

Or  en  réunissant  en  un  seul  groupe  les  deux  catégories  de 
faits  que  nous  avons  analysés,  nous  arrivons  à  un  total  de  50 
cas  de  castration  inguinale  ;  trois  lois  seulement  il  y  eut  des 
accidents  de  péritonite,  une  seule  fois  ils  entraînèrent  la  mort 
du  malade. 

On  aura  peut-être  remarqué  que  ces  accidents  sont  relative¬ 
ment  plus  fréquents  dans  les  castrations  faites  pour  testicules 
douloureux,  alors  que  la  glande  enlevée  est  saine  ou  seulement 
enflammée.  Faut-il  en  conclure  que  dans  les  autres  cas  le  tra¬ 
vail  néoplasique  favorise  l’accollement  des  parois  de  la  séreuse, 
I  u  bien  que  l’opération  étant  alors  habituellement  faite  chez 
des  gens  plus  âgés,  l’oblitération  de  la  cavité,  simplement  re¬ 
tardée,  a  eu  le  temps  de  s’accomplir?  Nous  n’avons  pas  en  main 
les  éléments  nécessaires  pour  trancher  la  question. 

On  peut,  au  reste,  faire  remarquer  que  l’ouverture  d’un  sac 
vaginal,  en  communication  avec  le  péritoine,  constitue  une 
opération  comparable  à  celle  de  la  hernie  étranglée,  pratiquée 
de  bonne  heure,  avant  l’éclosion  de  tout  phénomène  infiarama- 
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loire;  or  l’on  sait  que  la  kélotomie  faite  dans  ces  conditions  est 
fort  loin  d’être  nécessairement  mortelle. 

On  voit  en  somme,  que  si  dans  les  castrations  inguinales 
toute  crainte  de  péritonite  ne  peut  être  absolument  bannie,  cet 
accident  n’est  pas  tellement  fréquent,  ni  tellement  redoutable 
quand  il  survient,  que  l’on  doive  s’abstenir  d’une  intervention 
jugée  d’ailleurs  utile. 

En  d’autres  termes,  le  chirugien,  appelé  en  pareille  circon¬ 
stance  à  prendre  un  parti,  se  préoccupera  moins  des  dangers  et 
des  difficultés  de  l’opération,  que  de  la  nature  du  mal  qu’il 
aura  à  combattre  et  du  service  qu’une  action  opportune  pourra 
rendre  au  malade. 

La  question  étant  ainsi  posée,  on  comprendra  que  nous  ne 
discutions  pas  longuement  ici  les  indications  et  les  contre-indi¬ 
cations  de  la  castration  inguinale,  puisqu’il  nous  suffira  dedire 
que  pour  nous  elles  ne  diffèrent  pas  sensiblement,  que  le  tes¬ 
ticule  soit  arrêté  à  l’aine,  ou  qu’il  ait  effectué  sa  migration 
complète. 

Nous  rappellerons  seulement  que,  d’après  les  faits  que  nous 
avons  cités,  on  sera  pleinement  autorisé  à  la  pratiquer  lorsque 
le  testicule  occasionnera  des  douleurs,  que  ne  pourrait  calmer 
aucun  bandage,  et  qui  bien  souvent  rendraient  tout  travail  im¬ 
possible;  ou  bien  encore  lorsque  surviendraient  ces  inflam¬ 
mations  répétées,  ou  ces  accidents  graves  de  pseudo-étrangle¬ 
ment,  qui  mettent  parfois  en  danger  la  vie  du  malade. 

La  castration  sera  mieux  indiquée  encore,  lorsque  le  testi¬ 
cule  arrêté  à  l’aine  sera  devenu  le  siège  d’une  production  néo¬ 
plasique.  En  pareil  cas,  l’opération  pourrait  et  devrait  être  faite 
de  bonne  heure;  en  intervenant  à  temps,  on  peut  espérer  mettre 
le  malade  à  l’abri  d’une  récidive  ou  d’une  généralisation  dont 
nous  avons  vu  la  fréquence. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  point.  Si  l’on  veut  bien 
considérer  en  effet  que  le  testicule  inguinal  est  nécessairement 
atrophié  et  incapable  de  fournir  un  sperme  actif,  et  d’autre 
part,  que  sa  situation  à  l’aine  le  prédispose  singulièrement  aux 
diverses  dégénérescences  qui  peuvent  frapper  la  glande  sémi- 
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nale,  on  ne  devra  pas  hésiter,  nous  semble-t-il,  dès  la  première 
alerte,  à  débarrasser  le  malade  d’un  organe  en  tout  cas  inu¬ 
tile,  et  dont  la  conservation  pourrait  être  dangereuse. 

Nous  n’irons  pas  dans  cette  voie  jusqu’à  parler  de  castration 
préventive.  Ce  serait  évidemment  pousser  les  choses  à  l’extrême 
que  de  conseiller  l’ablation  d’un  testicule  ectopié,  alors  qu’il 
est  absolument  sain,  pour  cette  unique  raison  qu’il  peut  être 
atteint  de  quelque  altération  grave. 

Mais  nous  soutenons  du  moins,  que  l’opération  devra  être 
pratiquée  dès  que  se  manifestera  une  de  ces  intumescences,  mal 
caractérisées  au  début,  souvent  attribuées  à  la  simple  inflamma¬ 
tion  chronique,  mais  qui,  à  l’aine,  devront  immédiatement 
éveiller  dans  l’esprit  l’idée  du  sarcocèle.  Une  erreur  de  dia¬ 
gnostic  n’ayant  dans  ce  cas,  au  point  de  vue  physiologique, 
aucune  fâcheuse  conséquence,  il  sera  permis  d’oser  davantage 
avec  l’espoir  de  donner  au  malade  tous  les  bénéfices  d’une  opé¬ 
ration  faite  en  temps  utile. 

Nous  n’avons  rien  dit  encore  de  l’opération,  elle-même  et  de 
la  façon  dont  elle  doit  être  conduite.  Ce  point  mérite  cepen¬ 
dant  considération.  Nous  devons  nous  demander  s’il  ne  con¬ 
vient  pas,  lorsqu’on  a  quelque  raison  de  soupçonner  qu’une  com¬ 
munication  persiste  entre  la  vaginale  testiculaire  et  le  péri¬ 
toine,  d’apporter  dans  l’exécution  de  la  castration  inguinale 
certaines  précautions  spéciales. 

Posée  dans  ces  termes  la  question  est  évidemment  résolue 
d’avance.  Malheureusement  il  est  le  plus  souvent  impossible 
de  se  rendre  sur  le  vivant  un  compte  exact  de  la  disposition  des 
parties.  La  communication  dont  nous  parlons  est  évidente  lors¬ 
que  la  séreuse  vaginale  contient  un  peu  de  liquide  et  que  l’on 
parvient,  par  une  pression  soutenue,  à  le  refouler  dans  le  péri¬ 
toine.  Mais  l’on  ne  saurait  affirmer  qu’elle  n’existe  pas,  en 
s’appuyant  sur  ce  seul  fait,  qu’une  hydrocèle  existe  et  qu’elle 
n’est  pas  réductible.  L’orifice  qui  fait  communiquer  les  deux 
cavités  peut  en  effet  être  trop  étroit  pour  donner  passage  au 
liquide;  ou  bien,  comme  cela  a  été  souvent  constaté,  le  testi- 
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cule  refoulé  lui-même  vient  se  placer  devant  l’ouverture  et  la 
fermer  complètement. 

La  situation  plus  ou  moins  superficielle  de  la  glande  n’est 
pas  non  plus  de  nature  à  fournir  aucune  indication  précise.  Le 
testicule  parfois  s’échappe  du  trajet  inguinal  par  l’anneau  ex¬ 
terne  qu’il  franchit,  ou  bien,  usant  peu  à  peu  la  paroi  antérieure 
du  canal,  vient  se  placer  immédiatement  sous  la  peau  de 
l’aine.  On  a  pu  croire  qu’en  cet  état,  alors  que  la  distance  qui 
sépare  la  glande  de  l’anneau  interne  s’est  notablement  accrue, 
il  est  permis  de  compter  sur  une  complète  oblitération  de  la 
séreuse.  Un  des  faits  que  nous  avons  recueillis  montre  que  cet 
espoir  n’est  pas  toujours  fondé  :  le  testicule  était  pour  ainsi 
dire  sous  la  main,  l’incision  la  moins  profonde  suffît  pour  le 
mettre  à  découvert  et  cependant  on  put  constater  pendant  l’opé¬ 
ration  que  le  sac  vaginal  communiquait  avec  le  péritoine. 

L’incertitude  dans  laquelle  on  demeure  presque  toujours  à 
cet  égard,  ainsi  que  la  cx’ainte  que  l’on  peut  éprouver  d’opérer 
dans  une  région  réputée  dangereuse,  ont  engagé  quelques  chi¬ 
rurgiens  à  modifier,  pour  la  castration  faite  à  l’aine,  les  procé¬ 
dés  habituellement  mis  en  usage. 

H.  Schneller  (1),  chirurgien  de  Strasbourg,  et  Ghopart  (2)  ont 
proposé  de  pratiquer  au  préalable  la  ligature  du  cordon.  Nous  ne 
connaissons  l’observation  de  Schneller  que  par  une  analyse 
qui  en  est  donnée  dans  V Histoire  de  la  médecine,  de  Sprengel. 
Il  incisa  les  téguments  sur  la  tumeur,  fendit  la  tunique  vagi¬ 
nale,  mit  le  testicule  à  nu  et  plaça  sur  le  cordon  une  ligature. 
Trois  jours  après  la  section  fut  opérée  au-dessous  de  la  partie 
liée.  Aucun  accidènt  ne  survint  et  le  malade  guérit. 

Ghopart  fît  aussi,  après  incision  des  parties  molles,  la  liga¬ 
ture  du  cordon,  mais  il  attendit  que  la  tumeur  se  mortifiât  peu 
à  peu  sous  l’influence  de  la  striction  du  fil.  Le  septième  jour 
il  retrancha  les  parties  mortes,  mais  la  gangrène  était  loin  d’être 
totale.  Il  dut  placer  une  seconde  ligature  plus  serrée,  qu’il  fut 
obligé  de  renouveler  une  troisième,  puis  une  quatrième  fois. 


(1)  Numéro  3  du  tatleau. 
(g'  Numéro  2  du  tableau. 
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Le  pédicule  ne  se  détacha  complètement  que  le  20°  jour,  et  la 
cicatrisation  ne  fut  achevée  que  le  42°  jour.  De  plus  la  pose  de 
chacune  des  ligatures  fut  suivie  d’accidents  graves,  douleurs 
très  intenses,  fièvre  vive,  etc...Ghopart  ajoute  lui-même  en  rap¬ 
portant  ce  fait,  qu’il  n’aurait  plus  recours  à  ce  procédé,  et  que  si 
pareil  cas  se  présentait  à  lui  de  nouveau,  il  détacherait  immé¬ 
diatement  la  tumeur  après  ligature  du  cordon  en  masse. 

On  ne  voit  pas  bien  pourquoi  Schneller,  dont  la  tentative 
fut,  il  est  vrai,  plus  heureuse  que  celle  de  Chopart,  ne  s’est  pas 
arrêté  à  ce  dernier  parti.  Il  pouvait  le  faire  sans  inconvénient, 
pourvu  que  la  ligature  fût  suffisamment  serrée,  ce  qu’il  est  tou¬ 
jours  possible  d’obtenir. 

11  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  en  effet,  que  la  crainte  de  l’hé¬ 
morrhagie  fut  la  préoccupation  principale  de  ces  deux  chirur¬ 
giens,  puisque  l’un  et  l’autre  ouvrirent  largement  la  cavité  va¬ 
ginale  et  placèrent  leur  ligature  sur  le  cordon  mis  à  nu.  Ils  ne 
se  mettaient  ainsi  nullement  en  garde  contre  la  péritonite. 

Deprocédé  tout  récemment  employé  par  Valette  (de  Lyon) 
a  au  contraire  surtout  en  vue  cette  complication.  Nous  em¬ 
pruntons  à  cet  auteur  la  description  de  son  procédé.  La  tumeur 
étant  mise  à  découvert  par  une  incision  longitudinale,  et  son  pédi¬ 
cule  isolé,  ce  dernier  est  saisi  entre  les  mors  d’une  pince  spéciale, 
sorte  de  clamp  dont  les  deux  branches  sont  articulées  en  forme 
de  compas  par  l’une  de  leurs  extrémités;  chaque  branche  est 
creusée  d’une  gouttière,  qui  est  garnie  de  pâte  de  chlorure  de 
zinc.  Lorsque  le  pédicule  est  serré,  on  le  coupe  d’un  coup  de 
bistouri  au-dessous  de  la  pince.  Il  est  évident  qu’à  ce  moment 
le  canal  vagino-péritonéal  est  mécaniquement  fermé  par  la 
striction  qu’exerce  l’instrument.  L’addition  du  caustique  per¬ 
met  de  compter  sur  une  oblitération  définitive,  grâce  au  travail 
adhésif,  qui  accompagne  toujours  la  cautérisation  des  séreuses. 

Est-ce  à  dire  qu’il  faille  toujours  et  de  toute  nécessité  avoir 
recours  à  ce  procédé? 

Il  nous  semble  que  la  réponse  à  cette  question  ne  peut  être 
générale  et  qu’il  faut  ici  distinguer  suivant  les  cas  qui  peuvent 
se  rencontrer  en  pratique. 

Lorsque  par  exemple  on  se  trouve  en  présence  d’un  sarcocèle 
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volumineux,  ayant  déjà  aminci  la  peau  qui  le  recouvre,  pou¬ 
vant  en  outre  présenter  des  adhérences  avec  les  parties  pro¬ 
fondes,  il  est  clair  que  la  difficulté  que  l’on  pourrait  éprouver 
à  pédiculiser  la  tumeur,  la  nécessité  d’une  dissection  attentive, 
et,  de  plus,  l’oblitération  si  fréquente,  en  pareil  cas,  du  conduit 
vagino-péritonéal  seront  autant  de  circonstances  qui  comman¬ 
deront  l’emploi  du  bistouri. 

L’opération  sera  conduite  avec  prudence,  on  y  apportera  les 
précautions  habituellement  mises  en  usage  dans  la  pratique  de 
la  herniotomie;  le  péritoine  dût-il  être  ouvert  par  le  couteau, 
qu’il  ne  faudrait  pas  attacher  à  ce  fait  une  importance  capitale. 
Dans  ce  cas  même  la  péritonite  n’est  pas  fatale  et  surtout  pas 
nécessairement  mortelle.  L’ohservalion  clinique  le  démontre 
avec  la  dernière  évidence. 

Si  au  contraire  la  tumeur  est  petite  et  de  moyen  volume, 
s’il  s’agit  d’un  testicule  sain,  que  l’on  ne  songe  à  enlever  qu’en 
raison  de  la  douleur  et  de  la  gêne  qu’il  occasionne,  si  enfin  et 
surtout  il  était  manifeste  que  la  vaginale  du  testicule  ectopié 
est  en  libre  communication  avec  le  péritoine,  il  serait  prudent 
de  faire  usage  de  la  pince  caustique  ou  de  tout  autre  moyen  du 
même  genre. 

On  n’oubliera  pas  cependant  que  si  la  castration,  pratiquée 
d’après  le  procédé  de  Valette,  n’a  donné  lieu  à  aucune  complica¬ 
tion  du  côté  du  péritoine,  il  en  a  été  de  même  dans  la  grande 
majorité  des  cas  que  nous  avons  recueillis,  dans  lesquels  il  a 
été  simplement  fait  usage  du  bistouri. 

Notre  excellent  collègue  et  ami  M.  Terrier  dans  une  discus¬ 
sion  survenue  à  la  Société  de  chirurgie,  à  propos  d’une  note  lue 
par  l’un  de  nous  sur  ce  sujet,  rappelait  que  les  vétérinaires, 
dans  les  opérations  de  castration  chez  le  cheval,  où  la  commu¬ 
nication  vagino-péritonéale  existe  toujours,  s’étaient  préoccupés 
de  ce  point  de  pratique  ;  que  ceux  qui  cherchent  à  éviter  l’ou¬ 
verture  du  conduit  séreux  (1)  incisent  couche  par  couche  jusqu’à 


(1)  Note  sur  la  castration  inguinale  lue  par  M.  Monod  (décembre  ISIS).  — 
Rapport  de  M.  Terrillon  et  discussion.  —  Séance  du  21  janvier  1880.  — 
Anal’,  in  Progrès  médical,  24  janvier  1880,  p.  71. 
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la  tunique  fibreuse,  et  lient  ou  écrasent  le  cordon  au-dessus  de 
cette  tunique  ;  que  ceux  au  contraire  qui  ne  redoutent  pas  l’ou¬ 
verture  pénètrent  dans  la  cavité  vaginale  et  lient  le  cordon  a 
déoomert>  Mais  il  ajoute  que  les  statistiques  des  uns  et  des  au¬ 
tres  paraissent  se  valoir. 

Il  ne  faudrait  évidemment  pas  trop  se  hâter  de  conclure  de 
ce  qui  se  passe  chez  les  animaux  à  -  ce  que  l'on  peut  attendre 
chez  rhoname;  le  péritoine  chez  celui-ci  étant  manifestement 
plus  vulnérable.  Et  pourtant  ce  résultat  de  la  pratique  vétéri¬ 
naire  cadre  trop  avec  ce  que  nous  a  appris  l'étude  de  nos  obser¬ 
vations,  pour  que  nous  ayons  pu  nous  défendre  de  faire  le  rap¬ 
prochement  qui  précède. 

Une  dernière  question  doit  encore  nous  arrêter  un  instant. 
Elle  a  été  également  abordée  dans  la  discussion  à  laquelle  nous 
faisions  allusion  tout  à  l'heure.  Nous  voulons  parler  du  mode 
de  ligature  du  cordon  dans  l’opération  de  la  castration.  Ques¬ 
tion  bien  souvent  discutée  à  propos  de  la  castration  scrotale  et 
qui  divise  encore  les  chirurgiens  :  les  uns  donnant  décidément 
le  pas  à  la  ligature  du  cordon  en  masse,  et  n’ayant  Jamais  vu 
cette  pratique  donner  lieu  à  des  accidents  graves  ;  les  autres 
n’admettant  que  la  ligature  isolée  des  vaisseaux,  qui  permet¬ 
trait  seule  d’éviter  les  complications  (hémorrhagie,  tétanos,  etc.) 
qu’il  faut  d’après  eux  mettre  au  compte  de  la  ligature  en 
masse. 

Ce  n’est  évidemment  pas  ici  le  lieu  de  discuter  d’une  façon 
générale  les  avantages  respectifa  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces 
pratiques.  Nous  ferons  seulement  observer  que  la  ligature 
isolée  des  éléments  du  cordon  peut  être  dans  la  castration 
inguinale  d’une  exécution  difficile  en  raison  de  la  brièveté  du 
pédicule,  ou  de  la  profondeur  à  laquelle  on  est  parfois  obligé 
d’opérer,  et  qu’en  pareille  circonstance  la  ligature  en  masse  est 
le  seul  procédé  auquel  on  puisse  avoir  recours, 

CONCLUSIONS, 

1.  La  castration  inguinale  n’est  pas  une  opération  dange- 
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reuse.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  elle  n’est  pas  suivie  de 
mort. 

2.  La  péritonite  n’est  pas,  comme  on  l’a  soutenu,  une  consé¬ 
quence  pour  ainsi  dire  fatale  et  surtout  fatalement  mortelle  de 
l’opération.  Elle  est  au  contraire  peu  fréquente.  Sur  60  cas  elle 
n’a  été  observée  que  trois  fois  et  n’a  entraîné  qu’une  seule  fois 
la  mort. 

3.  Les  indications  de  la  castration  inguinale  ne  doivent  donc 
pas  différer  sensiblement  de  celles  de  la  castration  scrotale. 

4.  Dans  les  cas  de  tumeurs,  elle  sera  pratiquée  avec  d’autant 
moins  d’hésitation,  que  les  dégénérescences  de  la  glande 
ectopiée  sont  le  plus  souvent  de  nature  cancéreuse,  et  que  le 
testicule  inguinal  est  en  tous  cas  perdu  pour  la  fonction  géné¬ 
ratrice. 

5.  On  pourra  donc  et  on  devra  opérer  de  bonne  heure,  avec 
l’espoir  d’éviter,  en  agissant  en  temps  opportun,  les  récidives 
qui  jusqu’ici  se  sont  montrées  presque  constantes. 

6.  La  castration  inguinale  est  encore  indiquée,  lorsque  le  tes¬ 
ticule  ectopié  est  douloureux  ou  qu’il  est  le  siège  d’accidents 
inflammatoires  graves  (pseudo-étranglement) ou  répétés,  L’inu¬ 
tilité  de  l’organe  au  point  de  vue  fonctionnel  parle,  ici  encore, 
en  faveur  d’une  intervention  active. 

7.  L’opération  est  facile,  etn’e.Kigepas  en  général  l’emploi  de 
procédés  particuliers. 


ÉTIOLOGIE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 
DANS  LES  CAMPAGNES 
Par  M.  le  D'"  ALISON,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

(Suite  et  fin.) 

Mervîler.  —  Obs.  XVI. 

Merviler  compte  390  habitants  et  est  à  une  distance  de  6 
kilomètres  de  Baccarat.  La  partie  du  village  qui  avoisine  l’é¬ 
glise  est  traversée  par  un  petit  ruisseau,  véritable  égout  où 
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se  rendent  le  résidu  des  fumiers,  des  matières  excrémentitielles 
et  les  infiltrations  du  cimetière. 

En  1873,  ce  village  a  été  décimé  par  une  expansion  du  cho¬ 
léra  qui  sévissait  à  Paris,  et  au  sujet  de  laquelle  nous  avons 
adressé  à  l’Académie  un  mémoire  manuscrit  qu’elle  a  récom¬ 
pensé  d’une  médaille  d’argent. 

Depuis  1858,  la  fièvre  typhoïde  ne  s’est  pas  montrée  à  Mer- 
viler.  En  1877,  elle  parvint  dans  ce  village,  grâce  à  un  fils 
Martin  Finance,  âgé  de  14  ans,  ouvrier  carrier,  travaillant 
aux  carrières  chez  son  beau-père  Finance  dont  la  femme  venait 
d’être  gravement  atteinte  pendant  le  mois  de  juin  1877.  C’est 
dans  cette  maison  que  le  fils  Martin  prit  le  germe  de  sa  ma¬ 
ladie;  il  revint  chez  lui,  à  Merviler,  le  4  juillet,  pour  se  faire 
soigner  dans  sa  famille.  La  fièvre  typhoïde  guérit  et  le  malade 
reprit  son  travail  le  15  août  suivant.  Aucun  nouveau  cas  ne 
fut  constaté  du  20  juillet  1877  au  15  février  1878.  A  celte 
époque  tomba  malade  une  femme  Briot  (Virginie),  dont  nous 
allons  donner  l’observation.  Pendant  le  mois  de  mars  de  la 
même  année  trois  [nouveaux  cas  se  présentèrent  ;  puis  la  fièvre 
typhoïde  disparut. 

Obs.  XVI.  —  La  femme  Briot  (Virginie),  âgée  de  32  ans,  habitant  une 
maison  placée  dans  le  quartier  où  habite  Martin,  prend  une  fièvre  ty¬ 
phoïde  six  mois  après  la  guérison  du  fils  Martin. 

La  maison  occupée  par  la  famille  Briot  est  non  seulement  dans  le 
même  quartier  et  dans  la  même  rue  que  la  maison  Martin,  mais  en¬ 
core  elle  en  est  très  rapprochée  et  les  habitations  de  l’un  et  de  l’autre 
sont  presque  vis-à-vis.  Une  fontaine  communale  placée  à  très  grande 
proximité  fournit  la  seule  eau  de  boisson  dont  fasse  usage  la  famille 
Briot;  cette  eau  est  exempte  de  toute  souillure.  La  maison  Briot  est 
de  plus,  depuis  un  temps  immémorial,  indemne  de  toute  atteinte  ty¬ 
phoïdique.  Si,  à  ces  faits,  nous  ajoutons  que  la  femme  Briot  n’est 
pas  sortie  du  village  depuis  trois  mois,  qu’elle  n’a  reçu  dans  sa  mai¬ 
son  aucune  personne  entachée  de  fièvre  typhoïde,  qu’au  contraire, 
elle  allait  et  venait  plusieurs  fois,  tous  les  jours,  chez  Martin  dont 
l’habitation  est  si  rapprochée  de  la  sienne,  nous  pourrons  admettre 
que  la  femme  Virginie  Briot  a  dû  prendre  le  germe  desa  maladie  dans 
le  milieu  contagieuxdéveloppé  par  le  jeune  Martin,  qui  avait  contracté 
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sa  maladie  aux  Carrières  pendant  qu’elle  y  était  épidémique  et  l’avait 
ensuite  importée  dans  son  village  à  Merviler.  On  peut  donc,  dans  le 
cas  présent,  attribuer  au  contage  typhoïdique,  une  durée  de  nocivité 
de  six  mois  environ  (du  20  juillet  1877  au  15  février  1878). 

Reherrey.—  Ors.  XV[[  et  XVIII. 

Le  village  de  Reherrey  renferme  290  habitants;  il  est  situé 
sur  la  rive  droite  de  la  Verdurette,  à  2  kilomètres  du  village 
de  Vaxainville  qui  est  en  aval  et  à  3  kilomètres  du  Neuf- 
Moulin  qui  est  en  amont. 

Parmi  les  conditions  d’insalubrité  particulières  à  cette  com¬ 
mune,  nous  signalerons  la  présence  d'une  mare  remplie  de 
limon  infect,  communiquant  largement  par  une  de  ses  extré¬ 
mités  avec  la  rivière,  tandis  que  par  l’extrémité  supérieure 
elle  reçoit  les  égouts  de  la  principale  rue  du  village.  On  fait 
tous  les  ans  le  curage  de  cette  vase  marécageuse. 

Aucun  cas  de  fièvre  typhoïde  n’est  survenu  à  Reherrey 
depuis  1859;  mais  en  1871  la  maladie  éclata  tout  à  coup.  Le 
premier  sujet  atteint  fut  la  femme  Munier,  âgée  de  32  ans,  qui 
était  allée,  le  25  juin,  au  Neuf-Moulin,  visiter  une  famille 
dans  laquelle  la  fièvre  avait  fait  apparition  deux  mois  aupa¬ 
ravant  et  retenait  encore  au  lit,  dans  le  moment  même,  une 
jeune  fille  de  13  ans,  Marie  Pécheur,  qui  fut  dangereusement 
malade.  Les  symptômes  prodromiques  de  la  fièvre  typhoïde  se 
manifestèrent  chez  la  femme  Munier  quelques  jours  après  son 
retour,  allèrent  en  s’aggravant  et  l’obligèrent  à  garder  le  Ut,  à 
partir  du  16  juillet.  Sa  maladie  fut  grave  et  dura  six  semaines. 
Après  elle  furent  frappés  tous  les  journaliers  de  Meunier; 
ceux-ci  transmirent  à  leur  tour  la  fièvre  dans  leur  propre 
famille.  L’épidémie  dura  jusqu’au  mois  de  février  1872 , 
époque  à  laquelle  fut  atteint  Fischer.  R  y  eut  32  malades  dont 
1  décès.  En  novembre  1872  survint  une  nouvelle  Ipoussée 
typhoïdique  dans  la  fairnlle  Colin.  Cette  réapparition  tardive 
est  pour  nous  un  exemple  de  la  ténacité  du  contagium.  Depuis 
ce  moment  (nov.  1872)  jusqu’à  juin  1876,  aucun  nouveau  cas 
de  flèvre  ne  se  montra  à  Reherrey  ;  mais  à  ce  moment  apparut 
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un  petit  foyer  qui  resta  circonscrit  et  dura  jusqu’au  mois  de 
janvier  1877.  Enfin  en  juillet  1879,  un  fils  Jeànjean,  qui  avait 
passé  trois  mois  dans  une  des  pensions  de  Nancy,  revint  chez 
lui  déjà  malade  et  importa  de  nouveau  la  fièvre  dans  son  vil¬ 
lage. 

Obs,  XVII.  —  Les  demoiselles  Colin,  âgées  l’une  de  45  et  l’autre 
de  47  ans,  demeurant  à  Reherrey,  sont  atteintes  simultanément  en  no¬ 
vembre  1872,  neuf  mois  après  la  disparition  de  la  maladie. 

Les  demoiselles  Colin  habitent  une  petite  maison  très  propre,  pla¬ 
cée  à  côté  de  la  maison  Fischer  dans  laquelle  la  fièvre  typhoïde  avait 
fait  invasion  dans  le  courant  du  mois  de  février  1872.  Nous  avons  vu 
que  l’épidémie  qui  éclata  en  juillet  et  août  1871  eut,  par  l’intermé¬ 
diaire  de  la  femme  Meunier,  une  origine  contagieuse,  quelles  qu’aient 
été,  d’ailleurs,  les  autres  causes  de  la  maladie;  que  de  plus  elle  dura, 
sans  interruption,  jusqu’au  mois  de  février  1872  (famille  Fischer); 
que,  par  conséquent,  la  fièvre  de  Fischer  fut  sous  la  dépendance  de 
l’importation  contagieuse  qui  pénétra  à  Reherrey,  dans  le  mois  de 
juillet,  absolument  comme  le  furent  tous  les  autres  cas  de  maladie 
survenus  pendant  le  cours  de  l’épidémie.  D’autre  part,  en  considérant 
que  les  demoiselles  Colin  ne  sont  pas  sorties  du  village,  qu’elles  n’ont 
aucune  relation  avec  personne,  qu’elles  vont  puiser  leur  eau  de  con¬ 
sommation  à  la  fontaine  communale  placée  près  de  chez  elles,  que 
leur  maison  est  très  bien  tenue,  que  les  fosses  d’aisances  sont  curées 
tous  les  mois  (ce  qui  est  malheureusement  l’exception  dans  tous  les 
villages),  qu’enfin  elles  ont  des  rapports  journaliers  incessants  avec 
la  famille  Fischer,  dont  la  maison  est  contiguë  à  la  leur  ;  en  réflé¬ 
chissant  à  toutes  ces  conditions,  on  ne  peut  s’empêcher  de  penser 
que  la  fièvre  typhoïde  des  demoiselles  Colin  a  dû  être  puisée  dans  le 
milieu  typhogène  développé  chez  Fischer,  lequel  milieu,  du  reste, 
nous  savons  avoir  été  contagieux;  que  par  conséquent  le  conta- 
gium  avait  encore  ses  propriétés  nocives  neuf  mois  après  son 
émission. 

Foyer  circonscrit;  de  1876. —  Quinze  jours  après  le  curage  de 
la  vase  marécageuse  qui  reçoit  les  égouts  du  village  et  est  en 
communication  directe  avec  la  rivière,  plus  de  vingt  personnes 
tombèrent  malades  presque  en  même  temps.  Chez  beaucoup 
nous  pûmes  retrouver  tous  les  phénomènes  qui  constituent  le 
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cortège  symptomatique  de  la  maladie.Notre  première  malade, la 
veuve  Fischer,  âgée  de  62  ans,  fut  la  plus  gravement  atteinte. 
De  l’enquête  à  laquelle  nous  nous  sommes  livré ,  il  résulte 
que,  d’une  part,  cette  personne  passait  la  plus  grande  partie  de 
sa  journée  sur  le  bord  de  la  rivière,  près  de  ,1a  mare  qui,  placée 
à  l’extrémité  du  village,  communique  avec  là  Verdurette  et 
dont  on  faisait  alors  le  curage;  que,  d’autre  part^  l’eau  de  cette 
rivière  et  surtout  la  fange  marécageuse  que  l’on  déposait  en 
tas  sur  le  bord  de  la  route  pouvaient  bien  contenir  des  mà^ 
tières  typhogéniques  provenant  des  malades  de  Vaoquevillej 
village  placé  à  6  kilomètres  en  amont  et  dans  lequel  sévissait 
une  grosse  épidémie  de  fièvres  typhoïdes. 

Ce  qui  plaide  encore  en  faveur  de  cette  hypothèse,  c’est  que 
nous  avons  nettement  appris  que  les  matières  fécales  préve¬ 
nant  des  Baland,  atteints  en  mai  1876,  avaient  été  jetées  dans 
la  rivière. 

Du  25  juillet  jusqu’en  décembre  1876  on  ne  put  observer 
aucun  cas  de  dothiénentérie  à  Reherrey  ;  mais,  à  ce  moment, 
fut  atteint  un  nommé  Constant  Alison,  qui  fait  le  sujet  de 
notre  dernière  observation.  ,  . 

Obs.  XVIII,  —  Constant  Alison,  âgé  de  34  a^s,  cçntracte  une  fiè¬ 
vre  typhoïde  terminée  par  la  mort,  en  décembre  1876,  quatre  mois 
après  la  cessation  d’un  foyer  épidémique  localisé  dans  une  maison 
voisine  de  celle  où  il  demeure. 

La  maison  habitée  par  Constant  Alison  est  au  centre  du  village,  èn 
face  de  celle  de  Fischer  dont  elle  n’est  séparée  que  par  une  chaussée 
de  quelques  mètres  de  lai’geur.  Ici,  comme  cela  a  lieu  malheureuse<- 
ment  si  souvent,  les  déjections  typhoïdiques  de  la  femme  Fisohèr  fu¬ 
rent  jetées  devant  la  maison,  sur  un  énorme  tas  de  fumier.  Ploti’e 
malade  eut  des  rapports  de  chaque  instant  avec  ce  foyer  développé  à 
quelques  mètres  de  sa  maison.  Il  ne  sortait  pas  du  village,  il  allait  le 
plus  souvent  chez  son  frère  habitant  un  quarlier  très  éloigné  et  qui 
n’avàit  pâS  été  visité  par  la  maladie  depuis  1859.  L’eaü  dont  se  sert 
la  famille  étant  puisée  à  la  fontaine  communale  placée  à  proximité 
est  de  très  bonne  qualité  et  exempte  de  toutes  infiltrations  organiques. 
On  peut  donc  admettre  que  la  maladie  de  Constant  Alison  a  été  cdn- 
tractée  dans  le  foyer  typhogénique  développé  autour  de  lui,  chez  la 


312 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


veuve  Fischer;  et,  comme  cette  dernière  a  été  atteinte  pendant  le 
mois  de  juillet  1879,  il  s’ensuit  qu’on  peut  attribuer  au  contagium 
une  durée  d’activité  de  quatre  mois  environ. 


Remarques.—  Si  maintenant  nous  voulons  jeter  un  coup 
d’œil  d’ensemble  sur  les  observations  qui  précèdent,  nous 
pourrons  faire  un  certain  nombre  de  remarques  générales  in¬ 
téressantes,  relatives  à  la  durée  d’activité  du  contage  typhoï¬ 
dique  ,  à  l’agent  qui  lui  a  servi  de  transmission ,  au  milieu 
dans  lequel  la  maladie  a  fait  sa  réapparition,  à  sa  date  d’inva¬ 
sion,  enfin  au  temps  d’absence  de  la  fièvre  typhoïde  dans 
chacune  des  localités  envahies. 

1“  Durée  de  nocivité  du  contage  typhoïdique.  —  \  oici  comment, 
à  ce  point  de  vue,  se  répartissent  nos  observations. 

La  nocivité  du  contage  s’est  exercée  après  une  durée  de  : 


Dans  1  cas  3  mois 

»  2  »  4  mois  à  4 1/2, 

»  3  »  5  » 

»  5  »  6  » 

»  1  »  8  » 


Dans  1  cas  9  mois. 

»  1  »  10  » 

»  1  »  11  » 

»  2  )>  12  » 

»  1  »  16  » 


Ainsi  donc,  nous  avons  vu  le  contage  de  la  fièvre  typhoïde 
ne  pas  encore  avoir  perdu  ses  propriétés  infectieuses  après 
une  durée  de  16  mois.  Des  documents  ultérieurs  viendront, 
nous  l’espérons,  confirmer  ces  données  et  nous  apprendre  que 
ce  chiffre  de  16  mois  ne  doit  pas  être  considéré  comme  la  durée 
maxima  de  vitalité  de  ce  contage. 

2“  Agent  de  transmission.  —  Nous  trouvons  : 

Que  l’air  a  été  l’agent  certain  de  la  transmission  dans  15  cas, 
l’agent  probable  dans  3. 

Que  l’eau  a  été  l’agent  probable  de  la  transmission  dans 
3  cas  (obs.  5%  S»  et  9“}. 
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3“  Milieu  dans  lequel  a  reparu  la  fièvre  typhdide.  —  Nous  avons 
établi  les  faits  suivants  : 

8  fois  les  malades  ont  repris  la  maladie  dans  la  maison 
même  où  ils  ont  toujours  habité  et  où  cinq  ou  six  mois,  par 
exemple,  auparavant,  un  ou  plusieurs  membres  de  leur  famille 
avaient  déjà  été  atteints. 

9  fois  les  malades  ont  contracté  le  germe  de  leur  fièvre  dans 
une  maison  contiguë  à  celle  où  ils  habitaient  et  où  s’était  dé¬ 
veloppé,  quelque  temps  avant,  un  foyer  typhoïdique. 

Enfin  1  fois  le  malade  est  venu  prendre  lui-même  dans  un 
foyer  développé  dans  une  commune  voisine  sa  maladie,  et  l’a 
ensuite  importée  dans  sa  propre  maison. 

Nous  voyons  donc  que  la  réapparition  de  la  fièvre  typhoïde 
s’est  presque  toujours  faite  dans  la  maison  même  ou  dans  une 
maison  voisine  de  celle  où  a  existé  quelque  temps  auparavant 
un  sujet  atteint  de  cette  maladie. 

4  Période  ou  date  d’invasion  de  la  maladie.  —  Du  petit  tableau, 
^jue  nous  avons  dressé  à  ce  sujet,  il  ressort; 

,Q  l’il  y  a  eu  : 

Recrudescence  typhoïde. 

1  en  janvier. 

3  en  février. 

4  en  mars. 

0  en  avril,  mai  et  juin 

1  en  juillet. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  les  exacerbations  de  la 
fièvre  typhoïde  ont  été  bien  plus  fréquentes  au  printemps  et  à 
l’automne  que  pendant  les  autres  moments,  c’est-à-dire  pen¬ 
dant  les  mois  de  février  et  mars,  puis  de  septembre  et  no¬ 
vembre. 

5»  Durée  d'absence  de  la  fièvre  typhoïde,—  Au  moment  où  est 
survenue  l’importation  contagieuse  qui  a  provoqué  le  dévelop¬ 
pement  de  l’épidémie  quia  donné  lieu  aux  poussées  consécu- 


Recrudesoenoe  typhoïde. 
1  en  août. 

4  en  septembre. 

1  en  octobre. 

2  en  novembre. 

1  en  décembre. 
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tives  qui  font  le  sujet  do  nos  observations  relatives  à  la  téna¬ 
cité  du  contagium,  la  fièvre  typhoïde  était  absente  :  de  Plin, 
depuis  trois  ans  et  demi;  de  Reclonville,  depuis  quatre  ans; 
d’Ogéviler  et  de  Vacqneville,  depuis  cinq  ans  ;  de  Hablainville, 
depuis  six  ans  ;  de  Reherrey,  depuis  douze  ans  ;  do  Gelacourt, 
depuis  treize  ans  ;  de  Sainte-Barbe,  depuis  quinze  ans  ;  de 
Venay,  depuis  dix-huit  ans;  de  Merviler,  depuis  dix-neuf  ans; 
enfin  du  moulin  de  Vaxainville,  depuis  un  temps  immémorial. 

Résumé.  •—  Que  voyons-nous  et  comment  se  passent  les 
choses  dans  chacune  des  localités  où  ont  été  recueillies  nos 
observations?  La  fièvre  typhoïde,  absente  depuis  une  période 
de  temps  comprise  entre  cinq  ou  quinze  ans,  éclate  tout  à  coup, 
à  la  suite  d’une  importation  contagieuse  manifeste;  l’épidémie 
dure  de  un  an  à  deux  ans,  et,  après  quelques  solutions  de 
continuité  vers  la  fin  de  son  évolution,  semble  disparaître; 
mais  bientôt,  après  six  mois  ou  un  an,  par  exemple,  la  maladie 
se  montre  de  nouveau,  souvent  même  dans  la  même  maison, 
puis,  après  une  ou  plusieurs  poussées  successives,  disparaît 
enfin  pour  ne  revenir  qu’après  plusieurs  années  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  nouvelle  importation. 

A  propos  de  chacune  des  observations  précédentes,  nous 
avons  cherché  à  démontrer  que  la  réapparition  qui  suit  une 
épidémie  contagieuse  ne  tenait  pas  à  l’infectio-spontanéité  ; 
car,  pendant  la  période  de  dix  à  quinze  ans  qui  l’a  précédée, 
ont  dû  nécessairement  exister,  sans  faire  naître  un  seul  cas  de 
fièvre,  d’une  part,  les  mêmes  conditions  générales  d’insalu¬ 
brité  et  de  putréfaction  des  matières  excrémentitielles  ou  même 
animales  capables  de  vicier  l’air  et  de  contaminer  l’eau  potable, 
d’autre  part  aussi  toutes  les  circonstances  qui  pouvaient  déve¬ 
lopper  l’activité  ou  la  spontanéité  morbide  puisque  partout, 
dans  toutes  les  communes  de  notre  circonscription,  il  y  a  eu,  à 
certaines  époques  de  l’année,  les  mêmes  règles  d’hygiène  vi¬ 
ciées,  les  mêmes  boissons  et  la  même  nourriture  ingérées,  les 
mêmes  excès  de  fatigue  et  les  mêmes  chaleurs  endurés.  De 
plus,  nous  avons  essayé  de  prouver  que  ces  réapparitions  ne 
sont  pas  sous  la  dépendance  d’un  contage  étranger  à  l’épi¬ 
démie  antérieure,  mais  au  contraire  sont  subordonnées  aucony 
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tagiuiîi  développé  précédemment,  puisque  les  sujets  atteints 
par  elles  n’ont  eu  de  rapports  avec  aucun  milieu  ou  individu 
du  dehors  soupçonné  d’avoir  la  maladie  et  ont  eu  des  relations 
nombreuses  avec  le  foyer  épidémique  contagieux  qui  a  sévi 
autour  d’eux  ou  à  proximité. 

On  peut  encore  trouver  des  preuves  de  l’existence  du  lien 
contagieux  qui  unit  chacune  des  poussées  tardives  de  la  fièvre 
typhoïde  à  l’épidémie  contagieuse  qui  vient  de  précéder,  dans 
les  caractères  d’analogie  que  les  épidémies  typhoïdes  et  vario¬ 
liques  ont  entre  elles,  dans  l’époque  à  laquelle  survient  chacune 
des  exacerbations  de  la  maladie,  dans  le  milieu  où  elle  se  pro¬ 
duit,  enfin  dans  la  manière  dont  se  comporte  la  fièvre  dans  les 
localités  voisines. 

a.  Après  une  épidémie  de  variole,  on  voit  très  fréquemment 
la  maladie  se  montrer  de  nouveau  après  un  temps  de  repos  de 
six  semaines  ou  de  deux  mois,  dans  une  maison  où  une  ou 
plusieurs  personnes  ont  été  atteintes.  Les  nouveaux  malades 
n’ayant  eu  de  relations  qu’avec  les  choses  de  leur  maison  et 
les  personnes  de  leur  famille,  on  conclut  que  le  virus  varioleux 
a  pu  conserver  ses  propriétés  contagieuses  pendant  ce  laps  de 
temps.  Si,  dans  la  fièvre  typhoïde,  maladie  également  conta¬ 
gieuse,  l’intervalle  qui  sépare  la  réapparition  de  la  maladie  de 
l’épidémie  précédente  est  plus  long,  parce  que  la  ténacité  du 
contage  est  plus  grande,  ce  n’est  pas  un  motif  suffisant  pour 
adopter  une  interprétation  différente. 

b.  Quand  voyons-nous  reparaître  la  fièvre  typhoïde?  Tou¬ 
jours  de  quelques  mois  à  seize  mois,  ordinairement  cinq  à  six, 
après  la  cessation  apparente  de  l’épidémie.  Or,  pourquoi  à  cette 
époque  et  non  pendant  les  dix  ou  quinze  ans  qui  ont  précédé 
ou  qui  suivent,  si  la  recrudescence  typhoïde  qui  suit  une 
épidémie  contagieuse  n’était  pas  reliée  avec  elle  par  les  liens 
de  la  contagion  ? 

c.  Le  fait  que  la  maladie  se  montre  si  souvent  (8  fois  sur  18) 
dans  la  maison  même  où  elle  vient  de  sévir  quelques  mois 
auparavant,  ou  dans  une  maison  contiguë  à  la  première  et  fai¬ 
sant  corps  ensemble  (9  fois  sur  18),  ne  témoigne-t-il  pas  des 
relations  intimes  qui  unissent  la  deuxième  atteinte  à  la  pre- 
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mière  et  ne  prouve-t-il  pas  aussi  que  si  la  première  est  con¬ 
tagieuse,  l’autre  doit  l’être  également. 

d.  Voyons  enfin  ce  qui  arrive  lorsque  se  produit  une  exacer¬ 
bation  typhoïdique.  Celle-ci,  ordinairement,  ne  reste  pas  isolée, 
et  l’on  peut  constater  que  la  maladie  revient  fréquemment 
dans  les  localités  qui  ont  été  visitées  par  la  fièvre  l’année  pré¬ 
cédente  et  ne  se  montre  pas  dans  celles  qui  en  sont  à  l’abri 
depuis  un  grand  nombre  d’années,  à  moins,  bien  entendu, 
qu’il  n’y  ait  eu  une  importation  nouvelle  dans  ces  dernières. 

Prenons  un  exemple.  Pendant  le  courant  du  mois  de  juillet 
1879  la  maladie  a  fait  éclosion  dans  six  des  communes  de 
notre  circonscription,  Baccarat,  Daneuvre,  Flin,  Hablainville, 
Reclonviüe  et  Vacqueville.  Or,  dans  toutes  ces  localités  il  y  a 
eu  des  fièvres  l’année  précédente,  tandis  qu’aucun  cas  de 
cette  maladie  n’est  survenu  dans  les  autres  communes  in¬ 
demnes  depuis  un  certain  nombre  d’années. 


Il 

Nous  nous  sommes  proposé,  dans  cette  deuxième  partie,  'de 
rechercher  seulement  (1)  si  le  contage  a  existé  ou  a  été  absent 
dans  chacun  des  49  foyers  de  fièvre  typhoïde  que  nous  avons 
observés,  pendant  la  période  de  temps  comprise  entre  1870  et 
1878,  dans  les  21  communes  de  notre  circonscription  médicale. 
Or,  dans  les  observations  que  nous  venons  de  faire  relative¬ 
ment  à  la  ténacité  du  contagium,  nous  avons  dû,  afin  de  bien 
montrer  l’origine  et  le  mode  de  développement  de  chacune  des 
recrudescences  typhoïdiques  sur  lesquelles  ont  porté  nos  re¬ 
cherches,  faire  en  quelque  sorte  l’historique  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  dans  chaque  commune  et  montrer,  par  exempte,  si  la 
contagion  est  intervenue  ou  a  fait  défaut  dans  tous  les  foyers 


(1)  Afin  d’abréger  cette  étude,  nous  laissons  ici  de  cûté  tout  ce  qui  con¬ 
cerne  les  conditions  générales  relatives  aux  individus,  aux  matières  putrides, 
aux  variations  atmosphériquesj  aux  qualités  du  sol,  etc.;  qui  ont  pris  part 
au  développement  des  foyers  dé  -  fièvre  typhoïde  qus  nous  venons  .  do 
.constater. 
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survenus.  Il  faut  donc,  pour  trouver,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  la  description  de  chacun  d’eux,  se  reporter  à  ce.  qui  a  été 
dit  à  propos  des  communes  suivantes  :  Hablainville,  Gelacourt, 
Vaxainville,  Reclonville,  Sainte-Barbe,  Ogéviler,  Flin,  Vac- 
queville,  Venay,  Merviler  etReherrey.  Dans  ces  onze  localités, 
nous  avons  pu  observer  un  total  de  34  foyers  tant  primitifs  que 
consécutifs  que  l’on  peut  diviser  ainsi  : 

1°  Foyers  dans  lesquels  la  contagion  a  été  manifeste,'  18; 

2°  Foyers  dans  lesquels  la  contagion,  quoique  moins  évi-; 
dente,  nous  a  paru  certaine,  16. 

Il  ne  nous  reste  donc  plus  qu’à  poursuivre  cette  étude  et  à 
rechercher  ce  que  les  autres  communes  ont  présenté  de  par¬ 
ticulier  relativement  au  développement  de  la  fièvre  lypbo'i'de. 

Bwiville. 

Buriville  est  un  petit  hameau  de  148  habitants,  presque  en¬ 
touré  de  bois  de  tous  côtés.  Il  est  à  2  kilomètres  de  distance 
d’Ogéviler  et  est  traversé  par  un  petit  ruisseau  renfermant  un 
lieu  infect  dont  la  source  est  au  milieu  de  la  forêt. 

Depuis  plus  de  20  ans  cette  localité  n’avait  pas  été  visitée 
par  la  fièvre  typho'fde,  lorsque  cette  maladie  y  pénétra  en 
juillet  1877.  La  première  personne  atteinte  fut  une  femme 
Mangin,  chez  laquelle  tous  les  symptômes  prodromiques  de  la 
fièvre  s'étaient  déclarés  dès  le  surlendemain  d’une  visite  qu’elle 
avait  faite,  le  l''  juillet,  à  Ogéviler  où  elle  avait  passé  une 
partie  de  la  journée  chez  son  oncle  Bastien,  demeurant  vis-à-vis 
de  la  maison  Gherrier  alors  ravagée  par  la  maladie.  Cette 
pauvre  femme  mourut  au  douzième  jour  d’une  fièvre  ataxo- 
adynamique.  La  fièvre  typhoïde  se  propagea  ensuite  dans  la 
maison  voisine  et  dans  une  autre  située  en  face  de  l’habitation 
Mangin. 

Ce  petit  foyer  ne  dura  que  3  mois.  6  sujets  furent  frappés; 
il  y  eut  1  décès  :  il  fut  donc  circonscrit  et  eut  une  origine  con¬ 
tagieuse. 

Yathiménil. 

Vathiménil  est  un  village  de  399  habitants,  éloigné  de  3 
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kilomètres  de  Flin  et  de  Chenevières  et  de  13  kilomètres  de 
Baccarat. 

La  fièvre  typhoïde  était  absente  de  cette  commune  depuis 
1868  lorsqu’elle  y  fit  invasion  en  juillet  1877.  Le  26  de  ce  mois 
fut  ramené  en  voiture,  dans  son  pays,  Mod.  Noël  gravement 
atteint  de  cette  maladie  arrivée  à  son  quatrième  jour  d’évolu¬ 
tion  et  contractée  à  Flin,  dans  la  maison  d’Eugène  Louis  chez 
qui  il  Servait  de  domestique  depuis  six  mois  et  à  côté  duquel 
venait  d’éclater  un  petit  foyer  épidémique  importé  d’Ogéviler. 
Noël  guérit,  mais,  dès  le  début  de  sa  convalescence,  sa  sœur 
âgée  de  17  ans  tomba  malade  le  7  août.  Puis  Vint  le  tour  d’un 
nommé  Kirman,  établi  comme  fermier,  depuis  quatre  mois,  à 
Vathiménil  et  qui  venait  tous  les  jours  visiter  la  famille  Noël. 
Il  fut  atteint  le  15  septembre  et  mourut  le  4  octobre  1877.  De¬ 
puis  cette  époque  il  ne  se  produit  aucun  nouveau  cas  de  fièvre 
dans  ce  village. 

Ce  petit  foyer  fut  donc  aussi  provoqué  par  une  importation 
contagieuse. 

Ménil-Flin. 

Le  village  de  Ménil-Flin,  qui  compte  185  habitants,  s'étend 
sur  la  rive  gauche  de  la  Meurthe,  en  face  de  Flin,  dont  il  est 
séparé  par  cette  rivière. 

La  fièvre  typhoïde  y  sévit  en  1867,  et  y  fut  importée  par  un 
nommé  Baberon.  Depuis  cette  époque  jusqu’en  1874  cette  ma¬ 
ladie  ne  se  montra  plus,  mais  au  mois  de  juillet  de  cette  année 
il  se  fit  une  explosion  typhoïdique. 

Voici  les  faits  :  Charles  Alix,  âgé  de  23  ans,  de  retour  dans 
sa  famille  depuis  six  mois,  tomba  malade  le  12  juillet  1874, 
eut  une  fièvre  ataxo-adynamique  qui  l’emporta  le  1“'^  août  sui¬ 
vant.  Alix  Joseph  son  frère,  âgé  de  25  ans,  fut  ensuite  atteint 
et  guérit  ;  puis  vint  le  tour  de  leur  père  Alix  Joseph,  qui  fut 
frappé  quinze  jours  après,  et  enfin  des  serviteurs  de  la  maison, 
Viriot  et  Thouvenin.  La  maladie  atteignit  ensuite  un  autre 
jeune  homme  Joseph  Bastien,  âgé  de 21  ans,  qui  avait  fréquenté 
la  maison  Alix.  Ce  petit  foyer  dura  trois  mois  et  compta  six 
malades  dont  un  décès. 
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Dans  quelles  conditions  s’est  produit  ce  foyer  épidémique? 
On  sait  que  notre  premier  malade  a  été- Alix  Charles;  nous 
ajouterons  que  ce  jeune  homme  avait  été  extrêmement  sur¬ 
mené  par  les  travaux  de  la  maison,  qu’il  était  depuis  trois  mois 
de  retour  du  régiment  j  qu’il  n’avait  encore  éprouvé  aucune 
atteinte  de  la  maladie,  qu’il  avait  bu  de  l’eau  impure  prove¬ 
nant  de  la  pompé  ménagère  et  contaminée  par  des  infdtrations 
putrides.  D’autre  part,  on  se  rappelle  l’existence  d’un  foyer  con¬ 
tagieux  développé  à  Plin,  et  ayant  sévi  depuis  le  mois  de  dé¬ 
cembre  1873,  jusqu’en  mars  1874,  dans  les  familles  Louis, 
Boquel,  auprès  desquelles  habite  la  grand’mère  d’Alix,  notre 
premier  malade.  Nous  avons  appris  qu’il  était  allé  chez  elle 
plusieurs  fois,  et  que  c’est  au  lendemain  d’une  de  ces  visites 
qu’il  a  commencé  à  ressentir  les  premiers  effets  d’une  fièvre  qui 
devait  bientôt  l’emporter. 

Dans  ce  cas,  la  contagion  a  été  moins  flagrante  que  d’habi¬ 
tude  ;  cependant  nous  devons  admettre,  pensons-nous,  que  le 
contage  a  existé. 

En  remontant  le  cours  de  la  Meurthe  nous  rencontrons 
bientôt  Baccarat,  ainsique  les  communes  environnantes. 

Baccarat. 

Baccarat  est  une  petite  ville  de  B, 760  habitants,  située  à  égale 
distance  (25  kil.)  de  Lunéville  et  de  Saint-Dié.  L’étroite  vallée 
dans  laquelle  elle  se  trouve  livre  passage  à  la  Meurthe.  Cette 
rivière  partage  la  ville  en  deux  parties  presque  égales.  A  gau¬ 
che  se  trouvent  les  quartiers  de  Baccarat  proprement  dit,  des 
Carmes  et  de  Saint-Christophe  se  continuant  avec  Deneuvre, 
sans  aucune  solution  de  continuité  ;  à  droite  ceux  de  la  cris¬ 
tallerie,  de  Humbépaire  et  de  Prouard. 

Tout  le  monde  sait  que  Baccarat  est,  par  sa  magnifique 
cristallerie  qui  compte  environ  2,500  ouvriers,  un  des  centres 
industriels  les  plus  importants  de  la  région. 

Voici  le  relevé  des  cas  de  fièvre  typhoïde  qui  se  sont  mon¬ 
trés  depuis  1870  jusqu’à  1878  : 

En  1870,  il  n’y  eut  que  quelques  atteintes  isolées. 
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En  1871  et  1872  la  fièvre  typhoïde  commença  à  se  répandre 
dans  divers  quartiers  et  fit,  au  commencement  de  cette  der¬ 
nière  année,  une  incursion  à  Ogéviler. 

En  1873  et  1874  survient  une  épidémie  des  plus  graves  qui 
atteignit  environ  un  quart  de  la  partie  de  la  population  qui  est 
dispersée  sur  la  rive  gauche  de  la  Meurthe  (Saint-Christophe, 
Carmes,  Deneuvre).  Déplus,  cette  endémo-épidémie  envoya  deux 
prolongements  importants,  à  Sainte-Barbe" (Vosges)  (page  22) 
et  à  Criviler  (p.  45),  qui  déterminèrent  l’un  et  l’autre  une  sé¬ 
rieuse  épidémie. 

En  1875  et  1876  il  y  eut  des  exacerbations  typhoïdiques,  vers 
le  printemps  et  l’automne.  Marie  Georges  prit  la  maladie  dans 
un  de  ces  foyers  saisonniers  et  alla  porter  la  désolation  dans 
son  pays,  à  Hablainville  (p.  12). 

En  1877  et  1878  survinrent  de  nouvelles  poussées  endémo- 
épidémiques.  Il  y  eut  de  plus  trois  foyers  d’importation  des 
plus  manifestes  situésH’un  dans  le  quartier  de  la  grande  rue, 
déterminé  par  l’arrivée  d’un  jeune  homme  de  15  ans,  venant  de 
Nancy  où  il  avait  pris  le  germe  de  sa  maladie,  le  second  dans 
un  écart  de  Baccarat,  Hambépaire,  provoqué  par  le  retour 
dans  sa  famille  de  Marie  Laurent,  âgée  de  19  ans,  qui  avait 
contracté  sa  maladie  à  Jénaménil  (Vosges)  où  régnait  la  fièvre 
typhoïde  et  où  elle  servait  de  domestique  ;  enfin,  le  troisième 
à  la  pension  des  gamins  de  la  cristallerie,  où  la  fièvre  fut  ap¬ 
portée  par  une  fille  Balland,  de  Deneuvre,  dans  la  famille  de 
laquelle  la  maladie  faisait  alors  de  grands  ravages  (4  atteintes 
sur  6).  Pendant  le  cours  de  ces  huit  années  il  y  a  eu  642  sujets 
atteints  dont  62  décès.  En  résumé,  outre  fétat  endémique  sur 
lequel  est  venu  s’implanter  l’épidémie  de  1873  et  1874,  et  qui  a 
donné  lieu  à  divers  paroxysmes  consécutifs  pendant  les  années 
suivantes;  outre  le  d’éveloppement,  pendant  le  cours  de  l’année 
1877,  de  trois  foyers  dus  à  une  importation  contagieuse  mani¬ 
feste,  nous  avons  pu  constater  la  présence  de  six  expansions 
typhoïdiques  ayant  donné  lieu  : 

A  quatre  foyers  épidémiques  généralisés  (Ogéviler,  Criviler, 
Sainte-Barbe,  Hablainville). 

A  un  foyer  épidémique  circonscrit  (Badmenil). 
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A  un  cas  isolé  (Bertrichamps). 

De  plus,  de  quelques  uns  de  ces  foyers  primitifs  sont  partis 
un  grand  nombre  de  prolongements  ayant  donné  lieu  à  des 
foyers  de  2°,  3'  et  même  4°  formation.  Exemple,  l’épidémie  de 
Hablainville  de  1876-1877  a  produit  neuf  embranchements  ou 
foyers  de  2',  3“  et  4°  ordre. 


Deneuvre. 

La  commune  de  Deneuvre,  qui  est  contiguë  à  celle  de  Bac¬ 
carat,  renferme  1,065  habitants  et  est  située  sur  un  plateau  élevé 
à  bords  taillés  à  pic  vers  l’Est  et  l’Ouest. 

Malgré  le  chiffre  élevé  de  sa  population,  ce  village  ne  pos¬ 
sède  que  trois  petites  fontaines  communales  placées  à  ses  ex¬ 
trémités,  aussi  la  plupart  des  habitants  ont-ils  des  puits  devant 
leur  maison  ou  dans  l’intérieur  de  leur  habitation. 

Avant  1855  la  fièvre  typhoïde,  si  on  s’en  rapporte  au  souve¬ 
nir  des  habitants,  était  à  peu  près  inconnue  à  Deneuvre;  mais 
cette  même  année  cette  localité  fut  désolée  par  une  grave  épi¬ 
démie.  Elle  y  fut  importée  par  un  nommé  Plahu  qui  ayant  con¬ 
tracté  cette  maladie  dans  les  prisons  de  Lunéville,  où  il  était 
retenu  pour  délits  de  bois,  revint  à  Deneuvre,  étant  déjà  atteint, 
chez  son  beau  frère  Dusosy,  le  10  février  1855.  11  guérit,  mais 
transmit  sa  fièvre  à  toutes  les  personnes  de  la  famille  Dusosy 
d’abord,  puis  aux  parents  et  aux  familles  du  voisinage.  Cette 
épidémie  fut  meurtrière,  on  compta  environ  20  décès  sur  80 
sujets  atteints. 

Depuis  cette  époque,  la  fièvre  typhoïde  est  devenue  endé¬ 
mique,  produisant  de  nouvelles  poussées  tous  les  ans,  vers  le 
commencement  du  printemps  ou  de  l’automne. 

En  1868  et  1869  elle  reprit  un  caractère  franchement  épidé¬ 
mique,  et  on  put  remarquer  que  la  maladie  sévissait  presque 
exclusivement,  comme  en  1855,  dans  certaines  familles,  les 
Fulpin,  Boyer,  Gobin,  Rauch,  Michaud,  toutes  reliées  entre 
elles  par  les  liens  d’une  parenté  étroite  ou  par  le  voisinage. 

Dans  les  années  qui  suivirent,  il  y  eut  tous  les  ans  des  re- 
T.  145.  21 
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ci’udescences  saisonnières  jusqu’en  1878.  De  plus,  en  1873  et 

1874  la  fièvre  reprit  un  caractère  épidémique. 

Parmi  les  conditions  que  l’on  peut  invoquer  pour  expliquer 
l’endémicité  typhoïde  qui  se  montra  à  Deneuvre,  depuis  1855, 
année  qui  fut  marquée  par  une  importation  contagieuse,  nous 
devons  particulièrement  appeler  l’attention; 

a.  Sur  le  chiffre  élevé  de  la  population  et  le  nombre  considé¬ 
rable  des  nouveaux  venus,  qui  s’établissent  tous  les  ans 
à  Deneuvre,  en  raison  de  sa  proximité  avec  la  cristallerie  de 
Baccarat. 

b.  Sur  la  fréquente  altération  des  eaux  potables  contenues 
dans  les  puits  qui  entourent  les  maisons,  altération  qui  peut 
être  due  à  la  pénétration,  dans  ces  réservoirs,  des  matières  or¬ 
ganiques  et  excrémenlitielles  putréfiées  communes  ou  chargées 
du  principe  typhoïdique.  Nous  devons  d’autant  plus  insister 
sur  cette  contamination  des  eaux  potables  que,  sur  les  21  com¬ 
munes  sur  lesquelles  ont  porté  nos  recherches,  celles  qui,  outre 
Deneuvre,  ont  présenté  une  plus  grande  tendance  à  l’endé¬ 
micité,  sont  précisément  les  communes  (Baccarat ,  Sainte- 
Barbe,  Fllnl  dans  lesquelles  nous  avons  constaté  l’existence 
û'un  grand  nombre  de  ces  puits  malsains  et  si  fréquemment 
Bouillés. 

c.  Sur  la  facilité  avec  laquelle  le  sol  poreux  sur  lequel  De¬ 
neuvre  est  bâtie  se  laisse  infiltrer  par  des  matières  putrides. 
Des  quatre  communes  dans  lesquelles  nous  avons  observé 
l’état  endémique,  il  en  est  trois,  Baccarat,  Deneuvre  et  Sainte- 
Barbe,  dont  la  composition  du  sol  peut  être  considérée  comme 
identique  :  elle  est  formée  par  une  couche  épaisse  de  terre  sili¬ 
ceuse  recouvrant  des  blocs  fissurés  de  grès  bigarré. 

Pour  la  quatrième,  Flin,  nous  trouvons  principalement  un 
terrain  d’alluvions. 


Badménü, 

Badménil  est  un  petit  hameau  de  160  habitants,  distant  de 
2  kilomètres  de  Baccarat.  L’eau  de  consommation  y  est  excel¬ 
lente. 
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La  fièvre  typhoïde  n’y  avait  pas  fait  invasion,  depuis  bien 
longtemps  avant  1870,  lorsqu’en  1873  une  jeune  fille  de  21  ans, 
M.  Bessot,  ayant  contracté  la  maladie  en  soignant  sa  sœur,  à 
Baccarat,  revint  chez  elle  au  cinquième  jour  de  sa  fièvre  et 
garda  le  lit  du  15  octobre  1873,  au  18  novembre  suivant.  Un 
frère  plus  jeune  et  une  voisine  furent  les  personnes  atteintes 
par  ce  petit  foyer  qui  s’éteignit  en  mars  1874. 

La  fièvre  y  reparut  en  mars- 1876,  importée  par  un  jeune 
homme  de  16  ans,  Marriet,  qui  avait  pris  le  germe  de  sa  ma¬ 
ladie  à  la  pension  des  gamins,  à  Baccarat,  et  était  ensuite  venu 
se  faire  soigner  à  Badménil.  Il  communiqua  la  maladie  à  une 
autre  personne  de  sa  famille.  Aucun  autre  sujet  ne  fut  atteint. 
Ces  deux  petits  foyers,  sortis  de  Baccarat,  eurent  donc,  à  leur 
origine,  une  importation  contagieuse. 

Criviler. 

Le  hameau  de  Griviler,  qui  compte  204  habitants,  est  à 
2  kilom.  300  de  Baccarat  et  de  Merviler.  La  fièvre  typhoïde  y 
était  absente  depuis  plus  de  dix  ans,  lorsqu’elle  y  fut  importée, 
en  1874,  par  un  nommé  Boudot,  âgé  de  18  ans,  qui  avait  pris 
le  germe  de  sa  maladie  chez  un  de  ses  parents  de  Baccarat, 
chez  qui  il  travaillait  et  dont  plusieurs  personnes  étaient  at¬ 
teintes  par  la  maladie. 

Sa  fièvre  évolua  du  15  mars  au  18  avril  1874.  Il  la  commu¬ 
niqua  ensuite  à  ses  frères  et  sœurs,  puis  à  plusieurs  personnes 
qui  étaient  venues  le  voir  ou  qui  habitaient  dans  le  voisinage, 
lesquelles  à  leur  tour  semèrent  la  contagion  dans  tout  le 
hameau. 

L’épidémie  dura  trois  mois,  il  y  eut  34  sujets  atteints  et 
2  morts. 

Cette  épidémie  eut  donc,  indépendamment  des  autres  causes, 
une  origine  contagieuse. 

Bertrichamps. 

Bertrichamps  est  une  grosse  commune  de  1,065  hab.,  distante 
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de  4  kilomètres  500  de  Baccarat.  De  nombreuses  fontaine  s  y 
apportent  une  eau  extrêmement  pure  et  de  très  bonne  qualité. 

La  fièvre  typhoïde  y  a  sévi  rarement  avant  1870.  Depuis 
cette  époque,  trois  importations  ont  eu  lieu  ;  chacune  d’elles  est 
restée  isolée. 

1874.  —  Nous  avons  vu,  à  l’occasion  d’un  foyer  qui  attrista 
si  fort  la  famille  Alix,  de  Ménil-Plin  (juillet  1874),  qu’un  jeune 
homme  de  Bertrichamps,  Eugène  Thouvenin,  journalier  chez 
Joseph  Alix,  fut  atteint  à  la  suite  des  deux  frères  de  la  même 
maladie,  le  28  août  de  la  même  année.  Ce  jeune  homme  revint 
se  faire  soigner  chez  lui,  à  Bertrichamps  ;  sa  maladie  dura  six 
semaines  et  eut  une  issue  favorable.  Aucune  autre  personne 
de  la  localité  ne  fut  contaminée. 

1877.  —  Au  mois  de  septembre  de  cette  année  une  jeune 
fille,  Boudot  (Marie),  placée- comme  domestique  depuis  six  mois 
chez  Arnout,  chapelier  à  Baccarat,  y  contracta  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  revint  chez  elle  au  cinquième  jour  du  premier  septé¬ 
naire  et  guérit.  Sa  maladie  ne  se  propagea  pas. 

1878.  — Le  5  janvier,  un  enfant  de  Bertrichamps,  Divoux 
(Joseph)  âgé  12  ans,  vint  réclamer  de  l’argent  dû  à  son  père,  dans 
une  maison  de  Humhépaire  où  existait  alors  un  cas  de  fièvre 
lyphcïde  ataxo-adynamique  et  où  il  séjourna  pendant  plus 
d’une  heure.  Ce  jeune  homme  ressentit  les  premiers  effets  de 
la  maladie  dès  le  lendemain,  se  mit  au  lit  le  15  et  mourut  le 
4  février.  Depuis  deux  mois  il  n’avait  fait  aucune  autre  sortie 
en  dehors  de  son  village,  n’avait  pas  été  dans  le  quartier  opposé 
où  demeurait  la  fille  Boudot  et  n’avait  été  en  contact  avec  aucun 
autre  objet  ou  millieu  souillé  par  des  produits  typhogéniques. 
La  contagion  fut  donc  manifeste  dans  chacun  de  ces  petits 
foyers  isolés. 

1  ne  nous  reste  plus  que  deux  petites  communes  situées  dans 
la  petite  vallée  de  la  Verdurette. 

Les  Carrières. 

Les  Carrières  sont  un  petit  hameau  dépendant  de  Merviler 
et  contenant  115  habitants. 
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Depuis  plus  de  vingt  ans  aucun  cas  de  fièvre  typhoïde  n’y 
était  survenu  lorsque  cette  maladie  y  parvint  en  janvier  1878, 
importée  par  la  petite  Grandclaude.  Un  foyer  épidémique  circon¬ 
scrit  s’ensuivit,  il  y  eut  onze  personnes  atteintes  dont  1 
décès. 

Notre  première  malade,  Marie  Grandclaude,  âgée  de  11  ans, 
vint,  le  28  décembre  1876,  chez  sa  grand’mère,  à  Vacqueville, 
où  elle  passa  la  plus  grande  partie  de  la  journée  en  compagnie 
des  enfants  Montreux  et  Jegoux,  dont  les  familles  habitaient 
les  maisons  voisines  et  venaient  d’être  ravagées  par  la  fièvre 
typhoïde. 

Le  lendemain  même,  cette  petite  fille  commença  à  éprouver 
de  violents  maux  de  tête,  eut  des  épistaxis  le  1  et  le  3  janvier, 
se  mit  au  lit  cinq  jours  après  et  le  garda  pendant  cinq  semaines. 
La  maladie  se  répandit  ensuite  dans  les  maisons  voisines  et 
chez  les  parents  de  la  famille  Grandclaude. 

Pettonville. 

C’est  un  petit  village  de  169  habitants,  placé  à  1  kilomètre  400 
de  Hablàinville  etsitué  dans  la  petite  vallée  delà  Verdurette  qui 
le  divise  en  deux  parties  presque  égales.  Il  n’est  élevé  qu’à 
264  mètres  au-dessus  du  niveau  de  la  mer  ;  aussi  reçoit-il  la  plus 
grandepartie  des  eaux  d’égout  du  village  de Hablainville  placé 
sur  une  hauteur  voisine. 

Cette  localité,  indemne  delà  fièvre  typhoïde  depuis  longtemps, 
même  avant  1870,  fut  visitée  par  cette  maladie  en  1877.  L’épi¬ 
démie  qui  survint  dura  sept  mois  mais  eut  peu  d’intensité.  Onze 
personnes  seulement  furent  atteintes  et  la  terminaison  fut  fa¬ 
vorable  dans  tous  les  cas. 

Nous  pûmes  facilement  établir  que  l’importation  avait  eu 
lieu  par  l’intermédiaire  de  la  petite  Marie  Vouaux,  âgée  de 
12  ans,  qui  allait,  toutes  les  semaines,  au  catéchisme  à  Ha- 
hlainville  et  qui,  le  mars,  avait  pénétré  dans  une  maison  où 
il  y  avait  un  typhoïde  grave  près  duquel  elle  était  restée  plu¬ 
sieurs  heures.  Deux  jours  après  celte  excursion,  elle  tomba 
malade,  eut  tous  les  premiers  symptômes  de  là  fièvre  typhoïde 
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et  resta  alitée  pendant  22  jours.  La  maladiese  répandit  ensuite 
dans  la  parenlé. 

La  contagion  présida  donc  aussi  à  l’apparition  de  ce  petit 
foyer  épidémique  circonscrit. 

Résumé.  —  Notre  circonscription  médicale  comprend  27  com¬ 
munes  :  Vingl-et-une  d’entre  elles,  formant  une  population  de 
15000  habitants,  ont  été  envahies  par  la  fièvre  typhoïde  pen¬ 
dant  la  période  de  temps  comprise  entre  1870  et  1878.  Le  nom¬ 
bre  des  sujets  atteints  pendant  ces  huit  années  consécutives 
a  été  de  1,202,  sur  lesquels  il  y  a  eu  124  décès.  Il  y  a  donc  eu 
1  cas  de  fièvre  par  13  habitants  et  le  nombre  des  décès  a  été 
de  1  sur  10  atteintes. 

Suivant  le  mode  de  développement  de  la  maladie,  il  y  a  eu 
49foyers  ou  centres  typhoïdiques  que  l’on  peut  diviser  ainsi  (1)  ; 

9  épidémies  généralisées  ; 

22  foyers  circonscrits  ; 

18  cas  simples  ou  isolés. 

Dans  le  mémoire  n”  2déjà  cité  (page  2)  que  nous  avons  pré¬ 
senté  à  l’Àcadémie,  nous  nous  sommes  efforcé  de  rechercher 
les  conditions  générales  qui  ont  présidé  à  l'origine  et  au  déve¬ 
loppement  de  chacun  de  ces  foyers  typhoïdiques.  Ici  nous 
avons  dû  limiter  nos  recherches  à  la  contagion  et  examiner  si 
le  contage  a  été  présent  ou  s’il  a  fait  défaut.  Il  nous  semble 
cependant  important,  avant  de  terminer  ce  travail,  de  présenter 
quelques  considérations  générales  sur  chacun  des  éléments 
principaux  qui  ont  concouru  à  la  production  de  la  maladie  chez 
le  premier  sujet  atteint  de  chaque  foyer,  et  qui  sont  :  la  conta¬ 
gion,  l’individu,  la  putridité,  l’état  atmosphérique  et  enfin  la 
constitulion  du  sol. 

1°  Contagion.  —  Dès  le  début  de  ce  travail  nous  avons  eu 
l’intention  délaisser  de  côté,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe, 
les  communes  de  Baccarat  etDeneuvre  qui  réunies  entre  elles, 
sans  aucune  ligne  de  démarcation,  constituent  une  population 
de  7,000  habitants,  laquelle  est  trop  forte,  à  notre  avis,  pour 


(1)  Ne  sont  pas  compris,  dans  cette  division,  les  deux  foyers  endémo-épi- 
démiques  observés  à  Deneuve  â  Baccarat. 
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que  l’on  puisse  suivre  avec  certitude  les  traces  du  contage  ty¬ 
phoïdique. 

Si  donc  on  veut  bien  ne  pas  tenir  compte,  pour  le  moment, 
des  centres  endémo-épidémiques  de  Baccarat  et  Deneuvre,  on 
arrive  à  pouvoir  établir  les  chiffres  suivants. 

1“  La  contagion  a  été  manifeste  dans  33  cas. 

2“  La  contagion,  quoique  moins  évidente,  nous  a  paru  cer¬ 
taine  dans  16  cas. 

Or,  dans  cette  deuxième  catégorie  sont  compris  tous  les  cas 
de  réapparition  de  la  maladie  consécutifs  à  des  foyers  d’im¬ 
portation  contagieuse  survenus  dans  des  localités  qui  en  étaient 
indemnes  depuis  un  grand  nombre  d’années,  et  que  nous  avons 
démontrés  être  contagieux  (obs.  1  à  18).  Nous  sommes  donc 
autorisé  à  considérer  la  contagion,  au  moins  comme  parais¬ 
sant  être  un  des  éléments  constants  de  la  genèse  de  ces 
49  foyers  de  fièvre  typhoïde.  Cependant  ce  n’est  pas  le  seul 
facteur  de  la  maladie,  ce  n’est  pas  même  toujours  la  cause  in¬ 
citante  ou  provocatrice.  Ainsi,  d’un  tableau  que  nous  avons 
dressé  à  cet  égard,  il  résulte  : 

Que  la  contagion  a  paru  être  la  cause  incitante  de  fièvre  ty¬ 
phoïde  : 

a.  Seule,  dans  19  cas. 

h.  Associée  aux  conditions  individuelles  et  aux  matières 
putrides  dans  12  cas. 

Dans  les  autres  cas  (18)  ce  sont  les  conditions  individuelles 
et  infectieuses  qui  ont  semblé  avoir  le  rôle  déterminant. 

2“  Individu.  —  Les  conditions  individuelles  nous  paraissent 
avoir  constamment  contribué  à  la  genèse  de  nos  49  foyers. 
Mais,  dans  certains  cas,  leur  action  a  été  pour  ainsi  dire  pas¬ 
sive  et  l’organisme  n’a  fait  que  subir  l’action  du  contage.  Tel 
est  le  cas,  par  exemple,  lorsque,  pendant  le  cours  d’une  épidé¬ 
mie  survenue  dans  une  petite  localité  vierge  de  la  maladie  de¬ 
puis  un  grand  nombre  d’années,  la  plupart  des  personnes  du 
voisinage,  ayant  eu  des  rapports  avec  le  premier  sujet  atteint, 
sont  frappées  indistinctivement  et  quelles  que  soient  les  autres 
conditions,  individuelles,  putrides,  telluriques,  etc.  ;  le  contage 
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paraît  être  la  cause  incitante  et  l’individu  subit  principalement 

l’action  du  contage. 

Mais  dans  d’autres  circonstances,  sur  lesquelles  il  convient 
d’insister  présentement,  l’organisme  franchit,  pour  employer 
les  expressions  du  . professeur  Chauffard,  les  limites  de  la  sim¬ 
ple  réceptivité  et  s’élève,  sous  l’influence  de  certaines  causés 
(encombrement,  fatigues  extrêmes,  chagrins  profonds,  mau¬ 
vaise  alimentation,  détérioration  organique,  etc.)  jusqu’à  pou¬ 
voir  être  une  cause  incitante  de  la  fièvre  lyphoïde.  L’organisme 
sollicité,  pour  ainsi  dire,  la  maladie  va  au-devant  du  contage  ; 
son  rôle  semble  alors  prépondérant.  Voici  un  exemple  ;  il  ar¬ 
rive  souvent  qu’un  individu,  habitant  une  localité  qui  a  été 
l’année  précédente  désolée  par  une  épidémie  contagieuse,  con¬ 
tracte  ensuite  la  fièvre  au  moment  où  survient  une  recrudes¬ 
cence  typhoïdique  et  bien  qu’il  ait  été  épargné  pendant  tout  le 
cours  de  son  évolution.  Or,  comme  on  ne  peut  soutenir  qu’un 
an  après  la  disparition  apparente  de  la  maladie,  le  contage  ait 
plus  d’activité  que  pendant  l’épidémie  et  alors  qu’elle  était  à 
son  apogée;  et  comme  il  est  reconnu,  d’autre  part,  que  les  au¬ 
tres  causes,  à  l’exception  des  conditions  individuelles  qui  ont 
augmenté,  sont  les  mêmes  ;  il  convient  d’admettre  que  l’orga¬ 
nisme  a  paru  jouer  un  rôle  plus  important  que  les  autres  agents 
et  a  été  la  cause  provocatrice  de  la  maladie. 

Sur  les  49  foyers  que  nous  avons  analysés  à  ce  point  de  vue, 
nous  trouvons  que  les  conditions  individuelles  ont  semblé  être 
le  facteur  prédominant  de  la  fièvre  typhoïde  : 

Seules,  dans  8  cas. 

Associées  à  la  contagion  et  aux  matières  putrides,  dans 
12  cas. 

3®  Putindité.  —  On  peut  admettre  que  les  matières  putrides 
exercent  leur  action  nocive  dans  tous  les  cas  de  fièvre  ;  car 
toujours  il  existe  des  matières  excrémentitielles  de  l’homme  et 
des  animaux  ainsi  que  des  matières  organiques  putréfiées  au¬ 
tour  des  habitations.  Dans  son  rapport  au  congrès  de  Genève, 
M.  le  professeur  Bouchard  dit  avec  raison,  que  la  putridité 
nous  assiège  de  toutes  parts,  qu’elle  est  en  nous,  que  nous  en 
sommes  entourés  et  que  nous  en  vivons.  Et,  dans  la  séance  du 
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30  août  1878,  notre  grand  Pasteur  n’a-t-il  pas  annoncé  à  l’A¬ 
cadémie  de  médecine  que  l’air  et  l’eau  renferment  toujours  les 
germes  d’un  vibrion  un  peu  plus  gros  de  diamètre  que  le  vibrion 
septique.  Dans  certains  cas,  il  arrive  que  le  typhoïde  subit, 
pendant  les  quinze  jours,  par  exemple,  qui  ont  précédé  sa  ma¬ 
ladie,  l’action  des  émanations  putrides  et  boit  une  eau  souillée 
par  des  matières  organiques  en  putréfaction.  Or,  comme  chez 
ce  malade  te  contage  ne  peut  être  soupçonné  d’avoir  plus  d’ac¬ 
tivité  que  lorsque  la  maladie  était  à  son  maximum  épidémique, 
et  que  les  autres  conditions  individuelles,  telluriques  ou  at¬ 
mosphériques  n’ont  pas  changé,  nous  pouvons  supposer  que  ce 
n’est  pas  le  contage  mais  bien  la  putridité  qui  a  été  le  facteur 
prépondérant  de  la  maladie. 

En  analysant,  à  ce  point  de  vue,  les  49  foyers  que  nous  avons 
étudiés,  nous  trouvons  :  que  la  pénétration  dans  l’organisme 
des  matières  putrides  a  paru  être  la  cause  déterminante  de  la 
maladie,  sinon  seule,  du  moins  associée  à  la  contagion  et  aux 
conditions  individuelles,  dans  9  cas. 

Dans  les  autres  .(40  sur  49)  les  matières  putrides  ont  aussi 
exercé  leur  action  ]  mais  celle-ci  a  paru  subordonnée  à  la  no¬ 
civité  due  au  contage  ou  à  l’individu. 

Conditions  atmosphériques.  —  Douze  fois  des  conditions  at¬ 
mosphériques  particulièrement  favorables  ont  présidé,  d’une 
façon  plus  directe,  à  l’apparition  des  poussées  typhoïdiques  qui 
ont  donné  naissance  aux  observations  que  nous  avons  recueil¬ 
lies. 

Enfin,  dans  deux  cas,  la  structure  du  sol  a  joué  un  rôle  plus 
important  que  de  coutume. 

En  résumé,  dans  chacun  des  49  foyers  que  nous  avons  ras¬ 
semblés,  nous  avons  constaté  chez  le  premier  sujet  atteint 
l’intervention  constante  de  la  contagion  de  l’individu  et  des 
matières  putrides.  Nous  avons  montré  de  plus  que  chacun  de 
ces  éléments  d’origine  avait  pris  une  part  plus  active  dans  cer¬ 
tains  cas  que  dans  d’autres,  paraissant  être  ainsi  làPaüse  pro¬ 
vocatrice  de  la  maladie. 
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Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  nous  avons  reconnu 
une  action  adjuvante  active  déterminée  par  les  variations  at¬ 
mosphériques,  les  saisons,  la  composition  du  sol,  etc. 
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DU  SARCOME  DES  OS  LONGS, 

Par  le  Dr  Bd.  ROUSSEAU. 

Gillette.  De  l’ostéosarcome  articulaire  et  périarticulaire  au  point  de  vue 
clinique  et  des  difficultés  de  son  diagnostic,  (Mémoires  de  la  So¬ 
ciété  de  chirurgie,  1875.) 

PoiNSüT.  Etude  clinique'  sur  l’ostéosarcome  des  membres.  (Mémoires  de  la 
Société  de  chirurgie,  1877.) 

S.  QrosS.  Sarcomes  des  os  longs.  (American  Journ.  of  med.  Sciences, 
juillet,  octobre  1879.) 

Si,  grâce  aux  recherches  cliniques  et  histologiques  modernes,  les 
affections  inflammatoires  du  système  osseux  commencent  à  être 
mieux  connues  et  mieux  classées  qu’autrefois,  il  est  loin  d’en  être 
ainsi  pour  les  productions  néoplasiques  des  os.  Dans  la  plupart  des 
observations,  la  nature  de  l’affection  est  méconnue  :  tantôt,  si  la  tu¬ 
méfaction  de  l’os  siège  sur  la  diaphyse,  on  pense  à  l’existence  d’un 
phlegmon,  d’un  abcès,  d’une  ostéopériostite  simple  ou  syphilitique. 
Tantôt  c’est  au  niveau  des  extrémités  épiphysaires  que  l’on  observe 
le  gonflement  et,  vu  la  fréquence  plus  grande  des  affections  articu¬ 
laires,  le  diagnostic  d’arthrite  fongueuse  est  porté.  Dans  d’autres  cas 
le  gonflement  de  l’os  est  peu  appréciable,  les  malades  se  plaignent 
surtout  de  douleurs  locales,  plus  ou  moins  violentes,  et  l’on  croit  à 
do  simples  accidents  goutteux  ou  rhumatismaux. 

En  1876,  M.  Gillette  lut  à  la  Société  de  chirurgie  un  mémoire  inti¬ 
tulé  :  «  De  l’ostéosarcome  articulaire  et  périarticulaire  au  point  de 
vue  clinique  et  des  difficultés  de  son  diagnostic.  »  Dans  ce  mémoire, 
M.  Gillette  essaie  de  donner,  après  l’étude  comparative  de  plusieurs 
observations,  les  bases  d’un  diagnostic  différentiel,  reconnaissant  toute 
l’utilité  qu’il  y  aurait  à  arriver  à  un  diagnostic  certain,  puisque  dans 
le  cas  d’ostéosarcome  l’amputation  est  le  seul  traitement  efficace  et 
que  les  chances  de  guérison  sans  récidive  sont  d’autant  plus  grandes 
que  l’opération  est  faite  de  bonne  heure. 
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En  1877,  M.  Poinsot  envoie  à  la  Société  de  chirurgie  un  mémoire 
sur  le  même  sujet,  mémoire  dans  lequel  il  reconnaît  aussi  la  néces¬ 
sité  d’opérer  au  plus  vite,  pour  éviter  autant  que  possible  la  récidive 
et  l’infection  :  précepte  généralement  admis,  mais  que  les  difficultés 
de  diagnostic  ne  rendent  pas  applicable.  Pour  lui,  comme  pour 
M.  Terrier,  rapporteur  de  ce  mémoire,  «  aucun  des  signes  différen¬ 
tiels  donnés  par  M.  Gillette  n’est  constant  ou  certain.  Non  seulement 
ils  font  isolément  défaut  dans  les  différents  cas,  mais  encore  ils  peu¬ 
vent  manquer  dans  leur  ensemble.  » 

M.  Terrier  termine  son  rapport  sur  le  travail  de  M.  Poinsot  par 
les  considérations  suivantes  :  «  Si  certains  ostéosarcomes  présentent, 
comme  les  tumeurs  ostéoïdes,  des  caractères  de  malignité  excessifs, 
d’autres,  comme  les  sarcomes  myéloïdes,  offrent  dans  des  conditions 
déterminées  une  bénignité  relative.  C'est  là  un  point  qui  n’est  pas 
encore  parfaitement  éclairci  et  sur  lequel  il  faudrait  de  nouvelles  re¬ 
cherches  à  la  fois  cliniques  et  anatomo-pathologiques,  s 

Les  deux  longs  articles  que  M.  Gross,  de  Philadelphie,  vient  de  pu¬ 
blier  dans  V American  Journal  octobre  1879)  semblent  être  une 

réponse  directe  à  ce  desideratum.  Le  chirurgien  américain  a  eu  de  nom¬ 
breuses  occasions  d’observer  des  productions  sarcomateuses  des 
os  longs  ;  chaque  fois  que  la  chose  a  été  possible,  l’examen  histolo¬ 
gique  a  été  fait,  et  c’est  sur  l’étude  attentive  de  cent  vingt-six  obser¬ 
vations,  pour  la  plupart  personnelles,  que  reposent  les  bases  de  cet 
important  travail.  Le  professeur  Billroth,  dans  la  dernière  édition  de 
sa  pathologie  chirurgicale,  prétend  que  «  les  subdivisions  histologi¬ 
ques  des  sarcomes  ont  peu  de  valeur  pendant  la  vie.  »  M.  Gross 
pense,  au  contraire,  que  pour  ces  tumeurs,  comme  pour  tout  autre 
processus  morbide,  il  existe  une  corrélation  entre  leur  structure  in¬ 
time  et  leurs  caractères  cliniques.  Cette  question  est  délicate  et 
complexe,  et  il  serait  téméraire  de  prétendre  en  donner  une  solution 
définitive.  On  ne  peut  nier  cependant  que  par  les  grandes  divisions 
que  M.  Gross  a  adoptées  dans  la  classification  des  sarcomes  des  os 
longs,  il  n’ait  déblayé  le  terrain  et  rendu  les  recherches  ultérieures 
plus  fructueuses. 

De  tous  les  néoplasmes  primitifs  dos  os  longs  le  sarcome  est  de 
beaucoup  le  plus  fréquent.  Tous  les  histologistes  modernes  s’accordent 
à  désigner  sous  le  nom  de  sarcome  toute  tumeur  résultant  d’une  pro¬ 
duction  de  tissu  connectif  composé  presque  entièrement  de  cellules 
jeunes,  transitoires  et  embryonnaires,  et  d’une  substance  inter- 
cellulaire  hyaline,  granuleuse  ou  flbrillaire. 
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Ces  cellules  peuvent  présenter  des  formes  et  des  dimensions  di¬ 
verses,  que  l’on  peut  ramener  à  trois  types  principaux  :  les  cellules 
géantes,  les  cellules  fusiformes,  les  cellules  rondes.  De  là  une  première 
subdivision  des  sarcomes,  suivant  la  configuration  de  leurs  cellules. 

La  substance  inter  cellulaire  peut  à  son  tour  subir  des  transforma¬ 
tions  diverses.  Elle  peut  être  remplacée  par  des  tissus  fibreux,  elle 
peut  subir  la  transformation  muqueuse,  elle  peut  présenter  l’appa¬ 
rence  réticulée  du  ganglion  lymphatique  ou  revêtir  la  structure  al¬ 
véolaire;  de  là  encore  des  variétés  de  sarcomes  multiples  (fibro¬ 
sarcome,  myxo-sar corne,  sarcome  lymphadénoîde).  Enfin  que  cette 
substance  inter  cellulaire  entre  en  régression  graisseuse,  qu’elle 
renferme  d’autres  éléments  constituants  (sels  minéraux,  os,  cartilage) 
et  le  sarcome  sera  dit  lipomateux,  calcifié,  ossifié,  chondroïde.  Le  sar¬ 
come  kystique  est  celui  qui  a  subi  la  dégénérescence  kystique  ;  le  sar¬ 
come  télangectasique  est  celui  dont  la  vascularisation  est  très  grande  ; 
le  sarcome  est  dit  hémorrhagique  quand  des  épanchements  de  sang 
se  produisent  dans  la  tumeur. 

La  dénomination  d'ostéosarcome,  souvent  usitée  pour  le  sarcome  des 
os  longs,  doit  être  abandonnée  ;  on  doit  la  réserver  aux  sarcomes  con¬ 
tenant  des  éléments  osseux,  que  la  tumeur  soit  développée  sur  un  os 
ou  ailleurs. 

Les  sarcomes  des  os  longs  doivent  être  divisés  en  deux  grandes 
classes  :  1“  les  sarcomes  périphériques,  périostiques  ou  périosseux  ; 
2°  les  sarcomes  centraux,  endostigues,  inlra-osseux  ou  myélogéniques, 
les  premiers  se  développent  dans  la  couche  des  cellules  embryon¬ 
naires  ou  ostéoblastes  qui  séparent  le  périoste  de  l’os  ;  les  sarcomes 
centraux  naissent  de  la  moelle  ou  de  la  couche  ostéoblastique  qui 
tapisse  le  canal  médullaire.  Pour  M.  Gross,  les  tumeurs  qui  inté¬ 
ressent  la  couche  fibreuse  du  périoste  {tumeurs  parostiques)  sont  des 
sarcomes  développés  dans  les  tissus  voisins  de  l’os  et  n’envahissent 
le  périoste  que  secondairement.  Ils  ne  rentrent  donc  pas  dans  la  ca¬ 
tégorie  des  tumeurs  que  nous  étudions. 

Après  le  carcinome  des  parties  molles,  le  sarcome  des  os  est  la  tu¬ 
meur  dont  la  malignité  est  la  plus  grande.  Par  sa  tendance  à  envahir 
les  tissus  voisins,  la  récidive  locale  après  ablation  est  très  fréquente, 
d’où  l’indication  d’amputer  aussi  loin  que  possible  du  siège  de  la  tu¬ 
meur.  Contrairement  aux  carcinomes,  les  ganglions  lymphatiques 
correspondants  sont  rarement  le  siège  de  la  dégénérescence  sarcoma¬ 
teuse.  Rarement  ils  sont  hypertrophiés,  et  dans  le  cas  où  on  a  noté 
cette  hypertrophie,  l’adénite  était  purement  irritative  et  les  ganglions 
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reprirent  leur  volume  normal  après  l’opération.  Ce  fait  semble  dé¬ 
montrer  que  la  généralisation  de  l’affection  doit  se  produire  par  la 
voie  des  vaisseaux  sanguins,  et  non  par  celle  des  lymphatiques. 

Les  sarcomes  des  os  longs  affectent  de  préférence  les  extrémités 
articulaires  et  la  plupart  se  développent  dans  le  tissu  spongieux  des 
épiphyses.  Aussi  peut-on  les  confondre  avec  d’autres  affections,  ané¬ 
vrysmes,  tumeurs  blanches,  abcès  strumeux,  abcès  périostiques,  os¬ 
téomyélite,  gommes.  Une  ponction  exploratrice,  les  antécédents 
jugeront  la  question  dans  le  cas  d’abcès  ou  de  syphilis.  Dans  l’ostéo¬ 
myélite,  la  tuméfaction  s’accompagne  de  fièvre  vive  et  du  gonflement 
douloureux  des  parties  molles. 

Le  diagnostic  d’avec  les  anévrysmes  n’est  pas  toujours  facile.  Dans 
le  sarcome  on  n’observe  pas  de  pulsations  au  début,  il  n’y  a  pas 
d’expansion,  et  dans  quelques  cas  les  pulsations  ne  sont  notées  que 
lorsque  la  tumeur  commence  à  s’accroître  rapidement.  L’anévrysme 
est  une  affection  rare  avant  30  ans,  tandis  que  les  deux  tiers  des 
sarcomes  pulsatiles  s’observent  avant  cet  âge.  Enfin,  lorsqu’une  tu¬ 
meur  pulsatile  est  située  loin  du  passage  d’un  gros  vaisseau,  il  y  a 
plus  de  chances  que  ce  soit  un  sarcome  qu’un  anévrysme. 

Le  diagnostic  avec  la  tumeur  blanche  est  plus  difficile  encore,  sur¬ 
tout  dans  les  cas  où  l’articulation  voisine  a  été  envahie  par  les  pro¬ 
grès  de  la  tumeur.  Dans  ce  cas,  les  symptômes  communs  sont  si 
multiples  qu’il  est  à  peine  possible  d’établir  un  diagnostic  différentiel 
sans  incision  exploratrice.  La  tumeur  blanche  du  genou,  par  exemple, 
se  rencontre  ordinairement  chez  les  sujets  scrofuleux  avant  15  ans,  la 
douleur  s’accroît  graduellement  et  finit  par  empêcher  le  sommeil  et 
menacer  la  santé.  La  peau  est  tendue,  les  veines  superficielles  dilatées, 
la  température  élevée,  la  jointure  raide,  sinon  immobile,  les  efforts  de 
la  marche  provoquent  des  douleurs,  l’articulation  est  déformée,  par  la 
ponction  on  évacue  du  pus  ou  un  liquide  synovial  altc«ré.  Il  n’existe 
ni  pulsation,  ni  crépitation  parcheminée.  Dans  le  sarcome  pas  de 
suppuration,  pas  de  position  vicieuse,  les  mouvements  sont  con¬ 
servés,  quoique  parfois  limités.  Souvent  les  malades  peuvent  mar¬ 
cher  sans  souffrance,  ni  fatigue.  La  fracture  spontanée  n’est  pas 
rare,  enfin  le  repos  et  l’immobilisation  amènent  une  amélioration 
dans  la  tumeur  blanche,  tandis  que  pour  le  sarcome. la  tumeur  con¬ 
tinue  à  se  développer  malgré  le  traitement,  et  la  compression  aug¬ 
mente  les  douleurs  locales.  Tels  sont  les  principaux  éléments  de 
diagnostic  entre  le  sarcome  épiphysaire,  et  l’ostéite  strumeuse  arti¬ 
culaire. 
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Lo  sarcome  des  os  longs  s’observe  plus  fréquemment  aux  membres 
inférieurs;  dans  presque  la  moitié  des  cas  le  traumatisme  est  noté 
comme  cause  déterminante.  Celte  affection  se  rencontre  plus  souvent 
chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Après  ces  considérations  générales.  M.  Gross  aborde  l’étude  parti¬ 
culière  de  chaque  variété,  adoptant  pour  les  sarcomes  des  os  longs  la 
classification  suivante,  basée  à  la  fois  sur  la  forme  des  cellules  et 
sur  la  partie  de  l’os  où  se  développe  primitivement  la  tumeur  : 

Sarcomes  centraux  ou  myélogéniques  à  cellules  géantes. 

—  —  —  à  cellules  fusiformes. 

—  —  —  à  cellules  rondes. 

Sarcomes  périphériques  ou  périostiques  à  cellules  rondes. 

—  —  —  â  cellules  fusiformes. 

—  —  —  ostéoïdes. 

Chaque  chapitre  constitue  une  monographie  complète,  nous  nous 
bornerons  à  en  indiquer  les  points  principaux  et  les  conclusions. 

I.  Du  sarcome  à  cellules  géantes.  —  C’est  la  variété  la  plus  intéres¬ 
sante  des  sarcomes  centraux  ou  médullaires,  à  cause  de  sa  fréquence 
et  de  sa  bénignité  relative. 

Synonymes  :  Tumeur  myéloïde  (Paget),  tumeur  à  myéloplaxes  (Né- 
laton),  spina  ventosa,  cancer  des  os,  fongus  hématode,  tumeur  érec¬ 
tile,  tumeur  anévrysmale  des  os,  tumeur  spongieuse,  tumeur  héma¬ 
tode,  tumeur  encéphaloïde,  kystes  osseux. 

Le  sarcome  myéloïde  est  formé  d’un  stroma  de  cellules  fusiformes 
et  rondes,  enveloppant  les  éléments' à  noyaux  multiples,  qui  en  con¬ 
stituent  la  caractéristique  histologique,  avec  une  substance  inter- 
cellulaire  ordinairement  peu  abondante. 

Les  cellules  géantes  (cellules  mères  de  Muller,  ostéoclastes  de  Kôl- 
liker)  sont  analogues  à  celles  qui  restent  normalement  dans  ta  moelle 
des  os  en  voie  d’accroissement.  Gomme  celles-ci,  elles  sont  composées 
d’un  protoplasma  finement  granuleux,  avec  plusieurs  noyaux  ronds 
ou  ovoïdes.  Mais  elles  en  diffèrent  par  leurs  dimensions  plus  grandes, 
leurs  noyaux  plus  nombreux  et  plus  clairs,  la  variété  et  la  bizarrerie 
de  leurs  formes. 

Robin  et  Nélaton  ont  pensé  que  le  développement  du  sarcome  myé- 
oïde  est  dû  à  un  processus  exagéré  de  ces  cellules  géantes  normales. 
Mais  s’il  en  était  ainsi,  ces  tumeurs  se  rencontreraient  surtout  chez 
les  jeunes  enfants,  tandis  qu’elles  sont  rares  avant  20  ans  et  qu’après 
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18  OU  19  ans  on  ne  trouve  plus  de  cellules  myéloïdes  dans  les  épi- 
physes  des  os  longs. 

Gomment  se  développe  et  s’accroît  te  sarcome  myéloïde?  Consécu¬ 
tivement  à  une  irritation  traumatique  ou  autre,  la  moelle  d’une  aréole 
spongieuse  ou  d’un  canal  de  Havers  repasse  à  l’état  fœtal,  et  par  la 
régression  de  tous  les  éléments  contituants  se  produit  un  tissu  indif¬ 
férent,  formé  de  petites  cellules  et  de  granulations,  point  de  départ 
de  presque  toutes  les  productions  néoplasiques.  Pour  que  le  nouveau 
tissu  puisse  s’accroître,  l’os  se  ramollit,  ses  éléments  terreux  et  miné¬ 
raux  disparaissent,  les  corpuscules  osseux  deviennent  libres  et  s’a¬ 
joutent  à  la  masse  proliférante,  et  il  en  résulte  des  espaces  ou  cavités 
connus  sous  le  nom  de  lacunes  de  renfermant  le  tissu  sarco¬ 

mateux.  En  même  temps  les  capillaires  prolifèrent  et  donnent  nais¬ 
sance  à  de  nouveaux  vaisseaux;  en  un  mot,  le  processus  est  le  même 
que  dans  les  diverses  ostéites. 

Le  néoplasme  se  développe  au  niveau  de  la  substance  spongieuse 
de  l’épiphyse  qui  disparaît  complètement,  quand  il  est  voisin  du  pé¬ 
rioste,  celui-ci  s’enflamme,  et  de  cette  plilegmasie  irritative  résulte 
la  formation  incessante  de  nouvelles  couches  osseuses  qui  sont  enva¬ 
hies  successivement  par  la  tumeur. 

De  quels  éléments  naissent  les  cellules  géantes?  Se  rangeant  à 
l’idée  de  Rinfleisch  et  de  Virchow,  M.  Gross  pense  qu’elles  résultent  de 
la  transformation  des  cellules  osseuses,  devenues  libres  par  la  résorp¬ 
tion  du  tissu  osseux  et  plus  volumineuses  parla  prolifération  de  leur 
protoplasme  et  la  multiplication  des  noyaux. 

Les  considérations  histologiques  et  cliniques  qui  suivent  ne  con¬ 
firment-elles  pas  cette  manière  de  voir? 

On  ne  rencontre,  à  l’état  physiologique,  les  cellules  géantes  que 
dans  la  moelle  des  os  jeunes,  or  celle-ci  ne  se  développe  qu’aprês  la 
formation  du  tissu  osseux;  et  tous  les  histologistes  admettent  que 
les  cavités  médullaires  résultent  de  la  résorption  de  la  substance 
calcaire  et  que  les  cellules  osseuses  mises  ainsi  en  liberté  se  conver¬ 
tissent  en  cellules  géantes. 

Suivant  les  recherches  de  Kolliker  et  de  Wagner,  les  éléments  myé¬ 
loïdes  se  rencontrent  sur  tous  les  points  superficiels  et  intérieurs 
des  os  qui  ont  été  soumis  à  une  pression,  et,  pour  ces  savants,  c’est 
là  la  principale  condition  du  développement  des  cellules  géantes. 
Wagner  les  a  observées  sur  la  dure-mère,  dans  les  points  où  cette 
membrane  adhérait  au  crâne,  dans  des  tumeurs  du  cerveau,  ainsi  que 
sur  des  sacs  d’anévrysmes  ayant  envahi  des  côtes  ou  des  corps  ver- 
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tébraux.  M.  Gross  a  constaté  la  présence  de  ces  mêmes  éléments  dans 
des  sarcomes  périostiques,  dans  des  points  où  existaient  de  légères 
érosions  des  diaphyses,  tandis  que  toutes  les  autres  parties  de  ces 
tumeurs  n’en  renfermaient  aucune  trace.  Si,  au  contraire,  les  cel¬ 
lules  géantes  n’entrent  pas  dans  la  structure  des  sarcomes  périphé¬ 
riques,  n’est-ce  pas  parce  que  dans  ce  cas  les  os  sur  lesquels  ils 
siègent  ne  sont  pas  résorbés,  comme  dans  les  tumeurs  d’origine 
centrale? 

Rappelons  aussi  que  ces  cellules  muUinuclées  se  rencontrent  dans 
le  cal  provisoire  des  fractures,  dans  la  carie,  la  nécrose,  l’ostéite  ra¬ 
réfiante  et  dans  les  granulations  intra-osseuses. 

Le  fait  suivant,  rapporté  par  Rousseau,  vient  encore  à  l’appui  de 
l’opinion  soutenue  par  M.  Gross.  Il  s’agit  d’un  sarcome  observé  sur 
un  homme  de  60  ans.  Une  tumeur  rouge,  bosselée  et  très  rési¬ 
stante,  de  la  grosseur  d’un  poing,  s’était  développée  à  la  surface 
de  la  tête  du  tibia  et  communiquait  par  un  étroit  pédicule  avec  une 
masse  néoplasique  intra-osseuse  :  cette  dernière  renfermait  un  grand 
nombre  de  cellules  géantes,  enclavées  dans  des  cellules  rondes  et  fusi¬ 
formes,  tandis  que  la  tumeur  extérieure  était  entièrement  composée 
de  cellules  fusiformes. 

Habituellement  de  forme  ovoïde  ou  sphérique,  les  sarcomes  pré¬ 
sentent  parfois  une  surface  inégale,  bosselée  et  même  creusée  de 
sillons  dans  lesquels  sont  logés  les  muscles,  les  tendons,  les  nerfs 
et  les  vaisseaux.  Une  capsule  enveloppe  la  tumeur  nettement  circon¬ 
scrite  et  la  sépare  des  organes  voisins  ;  cette  capsule  est  mi-osseuse, 
mi-périostique,  dans  certains  cas  elle  est  complètement  osseuse,  et 
ses  parois  minces,  délicates  et  fragiles  crépitent  sous  une  pression 
légère.  -  • 

Les  muscles  et  autres  organes  environnants,  d’abord  comprimés  et 
amincis,  deviennent  graisseux  ;  les  gaines  tendineuses  sont  parfois 
converties  en  gaines  osseuses  (cas  de  Larrey).  Dans  un  cas  rapporté 
par  Cadiat,  de  tumeur  myéloïde  de  la  tête  du  tibia,  une  sorte  de  vaste 
bourse  séreuse  isolait  la  tumeur.  Lorsqu’on  pratique  une  coupe  de  la 
tumeur,  elle  offre  l’aspect  d’une  masse  molle,  et  la  capsule  se  con¬ 
tinue  d’une  part  avec  le  cartilage  articulaire,  d’autre  part  avec  le 
périoste;  dans  de  rares  exemples,  une  rondelle  de  tissu  osseux  séparait 
le  néoplasme  de  la  moelle  diaphysaire, 

La  consistance  de  ces  tumeurs  varie  suivant  leur  âge  ;  elle  est  égale 
à  celle  du  tissu  musculaire  au  début;  ces  tumeurs  deviennent  molles 
et  pulpeuses  à  la  période  de  dégénérescence  graisseuse. 
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Ces  tumeurs  sont  très  vasculaires,  mais  la  circulation  est  surtout 
capillaire,  et  on  n’y  rencontre  ni  artères,  ni  veines  volumineuses. 

Une  fois  arrivés  à  leur  complet  développement,  les  sarcomes  et 
cellules  géantes  sont  sujets  à  des  transformations  variables  :  tantôt 
le  tissu  néoplasique  donne  naissance  à  des  tissus  d’une  organisa¬ 
tion  supérieure,  tantôt  la  transformation  est  régressive,  par  atrophie 
des  éléments  constitutifs  de  la  tumeur.  Telle  est  la  raison  de  la  variété 
infinie  des  tumeurs  myéloïdes  admises  par  les  auteurs  qui  ont  mé¬ 
connu  ces  diverses  métamorphoses  du  sarcome  à  cellules  géantes. 

Des  transformations  régressives,  la  plus  fréquente  est  la  dégé¬ 
nérescence  graisseuse.  Soit  par  suite  du  ramollissement  et  la  liqué¬ 
faction  des  éléments  en  régression  graisseuse,  soit  par  suite  d’extra¬ 
vasations  sanguines  dues  à  la  rupture  des  vaisseaux,  des  poches  ou 
kystes,  tantôt  simples,  tantôt  multiloculaires,  variables  en  nombre 
et  en  dimension,  se  rencontrent  dans  ces  tumeurs,  et  ces  kystes  ren¬ 
ferment  tantôt  du  sang  liquide,  semi-liquide  ou  coagulé,  tantôt  une 
émulsion  graisseuse,  tantôt  un  liquide  séreux  clair.  Le  nombre  de 
ces  poches  est  parfois  tellement  grand  que  la  nature  de  l’affection  a 
été  méconnue  et  que  l’on  a  cru  à  une  maladie  kystique  des  os.  C’est  à 
cette  forme  de  sarcome  à  cellules  géantes  que  Gray  a  donné  le  nom 
de  tumeur  myélocystique. 

M.  Gross  ne  nie  pas  qu’on  ne  puisse  rencontrer  do  véritables  ané¬ 
vrysmes  des  os,  mais  avec  Nélaton,  Volkmann  et  Hücke,  il  pense 
que  la  plupart  des  cas  rapportés  ne  sont  autres  que  des  sarcomes 
pulsatiles  à  cellules  géantes'.  L'abondance  des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation,  leur  dilatation,  leur  rupture  fréquente  donnent  lieu  à  des 
hémorrhagies  interstitielles  abondantes,  et  M.  Gross  cite  dix  cas 
dans  lesquels  la  masse  de  la  tumeur  était  transformée  en  poches 
remplies  de  sang  et  où  les  pulsations  perçues  ne  pouvaient  être  attri¬ 
buées  aux  arlères  sous-jacentes.  Ce  sont  des  cas  analogues  qui  ont 
été  désignés  par  le  nom  de  sarcome  hémorrhagique,  hématome,  fongus 
hématode,  anévrysme  des  os. 

On  observe  aussi  dans  les  sarcomes  que  nous  étudions  la  trans¬ 
formation  fibreuse,  calcaire,  osseuse;  mais  ces  changemenls  ne  sont 
que  partiels,  et  les  éléments  rouge  brun  caractéristiques  du  sarcome 
sont  encore  en  proportion  supérieure.  La  présence  du  tissu  cartila¬ 
gineux  dans  les  sarcomes  myéloïdes  est  rare,  on  l’a  signalée  quelque¬ 
fois,  mais  le  tissu  cartilagineux  n’était  pas  en  assez  grande  abon¬ 
dance  pour  justifier  l’épithète  de  chondroïde.  L’inflammation  et  la 
T.  145.  22 
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suppuration  de  ces  tumeurs  sont  des  curiosités  pathologiques  (cas 
de  Lille,  de  Langenbeck). 

Le  sarcome  à  cellules  géantes  se  rencontre  plus  fréquemment  aux 
membres  inférieurs;  il  affecte  rarement  les  diaphyses,  l’extrémité 
supérieure  du  tibia  (21  sur  70  cas)  et  l’extrémité  inférieure  du  fémur 
(17  sur  70)  en  sont  le  siège  le  plus  ordinaire.  Il  est  un  peu  plus  fré¬ 
quent  chez  l’homme  que  chez  la  femme  ;  rare  chez  l'enfant  et  l’ado¬ 
lescent,  c’est  surtout  entre  20  et  40  ans  qu’on  l’observe. 

Dans  trente  et  un  cas,  on  a  noté  un  traumatisme  ou  une  maladie 
comme  causes  déterminantes  de  cette  affection  :  coups,  chutes,  en¬ 
torses  (6  cas),  fracture  et  luxation  (1  cas),  fracture  (1  cas),  coup  de 
pied  (1  cas),  rhumatisme  (3  cas).  Dans  la  majorité  de  ces  cas  l’in¬ 
fluence  du  traumatisme  était  indéniable;  sauf  quelques  exceptions, 
la  santé  générale  des  sujets  était  bonne. 

Les  sarcomes  myéloïdes,  en  général,  s’accroissent  plus  lentement 
que  les  autres  variétés  de  sarcomes  des  os  longs;  comparés  entre 
eux,  la  rapidité  de  leur  développement,  ainsi  que  les  proportions 
qu’ils  acquièrent  sont  très  variables  :  certaines  causes  favorisent 
leur  développement,  les  traumatismes,  ies  ponctions  exploratrices, 
la  grossesse,  l’allaitement.  Ces  tumeurs  peuvent  subir  un  temps 
d’arrêt  assez  prolongé,  avant  de  faire  do  nouveaux  progrès  (cas  de 
Hutchinson). 

Ces  sarcomes  rompent  rarement  leür  membrane  d’envelopjîe, 
aussi  leiif  inilüènce  sur  la  nutrition  des  organes  voisins  est  pure¬ 
ment  mécanique.  La  peau  presque  toujours  conserve  sa  mobilité  et 
sa  couleur  naturelle  ;  les  veines  soiis-cutanées  leur  calibre  normal; 
les  muscles,  tendons  et  autres  parties  molles  sont  distendus;  lès  os 
contigus,  comme,  par  exemple,  le  péroné  dans  le  sarcome  du  tibia, 
sont  parfois  courbés  ou  légèrement  érodés.  Les  articulations  ne  sont 
pas  envahies  ;  la  moelle  de  la  diaphyse  et  les  ganglions  lymphatiques 
sont  en  général  indemnes  de  tout  dépôt  secondaire  où  métastatique. 

Cependant  on  rencontre  des  cas  exceptionnels  dans  lesquels  la 
peau  est  décolorée,  amincie,  les  veines  sous-cutanées  deviennent 
variqueuses.  On  a  observé  également  des  cas,  principalement  lorsque 
la  membrane  d'ënveloppe  a  été  perforée,  où  les  iriuscles  sont  adhé¬ 
rents  à  la  tumeür  et  subissent  des  dégénérescences  graisseuses,  6ü 
les  faisceaux  musculaires  sont  disjoiilts  par  deS  noyaux  sarcoiiia- 
teux  (caè  de  Oohnheim,  de  Bristowe). 

bans  quèlcjues  observations  (Cross,  Bêrend,  Langenbeck),  l’afl'ec- 
tion  s'était  propagée  de  l’os  primitivement  atteint  aux  bs  cohtigus 


KEVUB  OIUÏIQUE. 


Mi  Grosa  cite  aussi  quelques  rares  exemples  d’infillration  de  la 
moelle  diaphysaire.  Habituellement  dans  le  sarcome  des  épiphyses, 
le  cartilage  articulaire,  faisant  partie  de  la  membrane  d’enveloppe, 
s’amincit,  mais  forme  une  barrière  qui  protège  la  cavité  articulaire. 
Dans  quelques  cas,  le  cartilage  est  complètement  .envahi,  et  le 
néoplasme  prolifère  dans  la  cavité  de  l’arliclo. 

Les  ganglions  lymphatiques,  en  connexion  avec  la  région  affectée, 
sont  le  siège  d’une  hypertrophie  irritative  simple,  ils  sont  toujours 
distincts  les  uns  des  autres.  Dans  les  observations  où  leur  état  a 
été  noté,  on  remarque  qu’ils  sont  revenus  presque  à  leur  état  nor¬ 
mal,  après  l’ablation  de  la  tumeur,  et  dans  les  cas  de  généralisation 
de  la  maladie,  un  examen  histologique  minutieux  n’a  jamais  fait 
découvrir  dans  ces  organes  la  présence  d’éléments  sarcomateux. 
C’est  là  un  fait  aussi  intéressant  au  point  de  vue  pathogénique  que 
pour  la  clinique,  et  qui  semble  prouver  que  c'est  par  la  voie  des 
vaisseaux  sanguins  et  non  par  celle  des  lymphatiques  que  se  produit 
l’infection  de  l’économie  dans  les  sarcomes  myéloïdes  secondaires. 

Le  sarcome  à  cellules  géantes  reste  confiné  à  l’os  primitivement 
atteint.  Mais  quelquefois  il  récidive,  après  l’opération,  et  présente 
une  malignité  plus  grande.  Des  tumeurs  métastatiques  et  secondaires 
se  développent  dans  des  organes  éloignés.  Nélaton,  Gray,  et  d’autres 
auteurs  ayant  signalé  cette  variété  de  tumeur  comme  bénigne, 
M.  Gross  donne  le  résumé  de  cinq  otservalions,  empruntées  à  di- 
versés  soùfcés,  qüi  protlVe  cjtlè  celte  opittibn  est  dénuée  de  fdhde- 
meril  :  dans  tous  ces  cas,  fàit-il  remarquer,  les  poUmohs  étaient  le 
siège  de  lllthéurs  secondaires,  quatre  fois  sur  cinq,  les  os  dit  le  pé¬ 
rioste  étaient  également  affectés,  et  à  l’exception  de  la  dure-mère 
(cas  de  Stemsen)  aucun  autte  organe  ou  tissu  n’était  envahi  paf  le 
néofilastne. 

M.  Gross  fait  remarquer  que  dans  quatre  de  ces  observations  où  le 
sarcome  a  revêtu  une  forme  maligne,  à  l’eJcamen  hislologlqué,  on  a 
signalé  la  présence  de  granulations  et  de  dépôts  dé  matière  calcaire 
et  de  matière  osseuse  dans  l’ibtérieur  dés  tumeurs.  C'est  là  un  point 
d’analogie  frappante  avec  les  sarcomes  périostiques  ostéoldés  ou 
bëSiflâftts,  qüi  sont  d’une  nature  excessivement  maligne. 

D’après  la  statistique  basée  sur  les  observations  qu’il  a  reeâeillieS) 
M.  Gfdss  établit  que  près  de  23  fois  sur  100  les  sarcomes  myéloïdes 
sont  de  nature  malighej  et  il  pense  que  la  InaligniLé  peut  être  pré- 
sëgéé  suivant  la  ptéSènee  Oii  l’absence  de  dépôts  calcaires  ou  os* 
seux.  Les  tumeurs  tüÿéloïdes  ostéoïdes  ne  sont  pas  absolument  mali* 
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gnes  :  42,85  fois  sur  100  ou  3  fois  sur  7,  les  malades  ont  vécu 
plusieurs  années  après  l’opération  ;  enfin,  une  seule  fois,  des  tu¬ 
meurs  secondaires  se  sont  développées  dans  quinze  cas  où  n’existait 
ni  calcification,  ni  ossification.»  Dans  ces  cas,  dit  M.  Gross,  le  pro¬ 
nostic  est  donc  aussi  favorable  que  celui  de  tous  les  autres  néo¬ 
plasmes  reconnus  bénins.  » 

Dans  les  cas  de  sarcomes  myéloïdes  avec  dépôts  calcaires  ou  os¬ 
seux,  57,14  fois  sur  100,  on  a  trouvé  des  tumeurs  métastatiques, 
tandis  que  ce  fait  ne  s’est  présenté  que  6,66  fois  sur  100  dans  les 
sarcomes  à  cellules  géantes  simples.  M.  Gross  pense  que  les  sels 
minéraux  de  ces  dépôts  calcaires  ou  osseux  jouent  un  rôle  dans  la 
généralisation  de  Taffection,  et  qu’imprégnés  des  sucs  de  la  tumeur, 
ils  transportent  au  loin  le  germe  infectant.  Ce  n’est  là  d’ailleurs 
qu’une  pure  hypothèse  que  hasarde  M.  Gross. 

Les  cas  de  sarcomes  myéloïdes  dans  lesquels  il  n’y  a  pas  eu  d’in¬ 
tervention  sont  trop  rares  pour  pouvoir  connaître  la  durée  et  la 
marche  naturelle  de  cette  affection.  Sur  les  51  cas  dont  l'observation 
est  complète,  3  seulement  n’ont  pas  été  traités  ;  le  malade  du 
D''  Gross  succomba  à  un  érysipèle  généralisé,  dix  ans  après  le 
début  de  l’affection;  celui  de  Peulevé  mourut  d’épuisement  au  bout 
de  9  mois  1/2;  la  troisième  (cas  de  Carville]  fut  emporté  par  une 
broncho-pneumonie  au  bout  de  9  mois. 

Sur  44  cas  opérés,  15  malades  moururent  des  suites  de  l’opéra¬ 
tion,  les  33  autres  se  rétablirent  et  jouirent  d’une  bonne  santé  pour 
des  périodes  de  temps  variant  de  quelques  semaines  à  quinze  années. 

Sur  22  malades  ayant  survécu  à  l’opération,  la  guérison  fut  com¬ 
plète  pour  des  périodes  de  temps  variant  entre  8  mois  et  15  années 
(moyenne  58,7  mois).  Dans  les  cinq  autres  cas,  l’affection  se  géné¬ 
ralisa  et  la  durée  moyenne  de  la  vie  après  l’opération  fut  de 
8  mois  3/5  ;  dans  tous  ces  cas,  les  poumons  furent  envahis  secondai¬ 
rement;  dans  quatre.de  ces  cas  il  y  eut  une  récidive  locale  qui  eut 
lieu,  en  moyenne,  un  peu  plus  de  six  mois  après  l’intervention  chi¬ 
rurgicale. 

Virchow  déclare,  et  la  chose  est  probable,  que  dans  le  sarcome 
myéloïde  comme  dans  les  autres  variétés  de  sarcome,  il  est  une 
période  pendant  laquelle  la  tumeur  reste  bénigne  et  justiciable  du 
trai  tement  chirurgical  et  qu’une  opération  hâtive  donne  les  meilleures 
chances  d’éviter  une  récidive.  La  statistique  prouverait,  au  contraire, 
que  les  résultats  obtenus  sont  d’autant  meilleurs  que  l’on  a  opéré 
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tardivement  Mais  les  observations  ne  sont  pas  assez  nombreuses 
pour  trancher  définitivement  cette  question. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  c’est  surtout  sur  l’examen 
histologique  que  repose  le  pronostic  :  lorsque  la  tumeur  ren¬ 
ferme  des  éléments  calcaires  ou  osseux,  on  redoutera  la  récidive. 

Les  symptômes  du  sarcome  à  cellules  géantes  sont  variables  :  le 
plus  souvent  l’affection  débute  par  une  douleur  sourde,  parfois  lanci¬ 
nante  et  très  aiguë,  puis  apparaît  un  gonflement  dur  et  fixé  au  voisi¬ 
nage  d'une  articulation  :  tantôt  la  douleur  et  la  tuméfaction  se  mon¬ 
trent  simultanément,  quelquefois  le  début  est  insidieux  et  le  gonfle¬ 
ment  seul  est  le  premier  symptôme  qu’accuse  le  malade. 

Ensuite  la  tumeur  s’accroît  lentement  et  d'une  manière  continue, 
indolore  et  insensible  ;  la  température  n’est  pas  exagérée,  la  peau 
conserve  son  aspect  normal,  sa  coloration  et  sa  mobilité,  les  veines 
sous-cutanées  et  les  ganglions  lymphatiques  ne  sont  pas  altérés. 

Cependant  on  rencontre  également  des  cas  où  la  tumeur  s’accroît 
rapidement,  où  la  douleur  est  constante  ou  réveillée  par  la  pression, 
où  la  température  est  au-dessus  de  la  normale,  où  les  ganglions 
lymphatiques  sont  plus  volumineux. 

La  tumeur  est  de  forme  sphérique  ou  ovoïde  et  généralement  lisse 
et  régulière.  Tantôt  la  capsule  d’enveloppe  est  membraneuse,  tantôt 
osseuse,  tantôt  en  partie  membraneuse,  en  partie  osseuse.  La  tumeur 
a  une  consistance  dure  et  élastique,  dans  certains  cas  elle  offre  des 
parties  dures  et  des  parties  fluctuantes.  La  ponction  exploratrice 
donne  presque  toujours  issue  à  du  sang  ;  quelquefois  un  liquide 
séreux  s’échappe  par  la  canule,  lorsque  le  trocart  a  pénétré  dans  des 
parties  kystiques. 

Les  mouvements  de  pulsation  sont  presque  caractéristiques  de  cette 
variété  de  sarcomes;  on  les  rencontre  environ 20  fois  sur  100, tandis 
qu’ils  sont  très  rares  dans  toutes  les  autres  variétés. 

En  résumé,  lorsque  sur  un  sujet  entre  15  et  40  ans  (moyenne 
28  ans),  on  constate  au  niveau  de  l’extrémité  articulaire  d’un  os  long 
une  tumeur  immobile,  sphérique,  augmentant  lenlement,  souvent 
douloureuse,  quelquefois  pulsatile,  d’une  consistance  variable,  ne 
s’accompagnant  d’aucune  altération  du  tégument,  des  veines  sous- 
cutanées  ou  des  ganglions  lymphatiques,  on  peut  conclure  à  l’exis¬ 
tence  d’un  sarcome  à  cellules  géantes. 

Tout  traitement  général  serait  inutile  ;  et  quoiqu’avec  le  traitement 
chirurgical  la  mortalité  soit  très  grande  (31,25  p.  100),  c’est  à  l’am¬ 
putation  ou  à  la  résection  qu’il  faut  recourir,  et  il  faut  intervenir  le 
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plus  tôt  possible.  M.  Gross  pense  qu’il  faut  amputer  le  plus  loin  pos¬ 
sible  du  siège  de  la  tumeur,  juste  au-dessous  du  genou,  pour  les  tu¬ 
meurs  des  extrémités  inférieures  du  tibia  ou  du  péroné;  au  niveau  du 
tiers  inférieur  de  la  cuisse,  quand  les  extrémités  supérieures  de  ces 
os  sont  atteintes;  à  la  réunion  du  tiers  moyen  et  du  tiers  supérieur 
de  la  cuisse,  lorsque  les  condyles  du  fémur  sont  envahis  ;  enfin  on 
pratiquera  l’amputation  au  niveau  de  la  hanche  pour  les  tumeurs  de 
l’extrémité  supérieure  du  fémur. 

Pour  les  membres  supérieurs,  on  opérera  au-dessous  du  coude;  pour 
les  tumeurs  des  extrémités  inférieures  du  cubitus  et  du  radius,  au 
tiers  inférieur  du  bras,  quand  l’extrémité  supérieure  du  cubitus  sera 
atteinte;  à  la  réunion  des  tiers  supérieur  et  moyen  du  bras,  lorsque 
la  tumeur  siégera  au  niveau  des  condyles  de  l’humérus,  et  à  l’é¬ 
paule,  lorsque  la  tête  humérale  sera  envahie. 

Si  le  néoplasme  est  peu  développé  et  n’a  pas  les  dimensions  d’une 
orange,  par  exemple,  il  n’est  pas  nécessaire  d’opérer  aussi  haut. 

On  pourra  remplacer  l’amputation  par  la  résection  de  l’articulation 
ou  de  l’épiphyse  atteinte,  lorsque  la  tumeur  présentera  une  surface 
uniformément  lisse,  que  sa  consistance  sera  ferme  et  dense  et  lorsque 
sa  capsule  sera  complètement  osseuse.  Dans  ce  cas,  les  tissus  voisins 
ne  sont  pas,  selon  toute  probabilité,  envahis  par  le  néoplasme,  et  au 
contraire  ceux-ci  sont  presque  sûrement  atteints,  lorsque  la  tumeur 
est  bosselée,  molle,  élastique  et  fluctuante,  et  alors  c’est  à  l’amputa¬ 
tion  qu’il  faut  avoir  recours. 

Dans  les  cas  douteux,  on  tentera  la  résection,  mais  on  devra  lui 
substituer  l’amputation,  si  l'on  tombe  sur  une  tumeur  dont  la 
capsule  est  perforée,  et  si  les  parties  molles  sont  envahies  par  le  tissu 
morbide. 

II.  —  Du  sarcome  central  à  cellules  fusiformes. 

Après  les  tumeurs  à  cellules  géantes  précédemment  étudiées,  la 
variété  des  sarconies  des  os  longs,  d’origine  centrale,  la  plqs  com¬ 
mune  est  celle  des  sarcomes  à  cellules  fusiformes. 

Synonymes.  -!  Tumeurs  fibroplastiques  (Lebert). 

Plasmomes  ;Follin). 

Sarcomes  fasciciilés  (Cornil  et  Ranvier). 

Tumeurs  fibroïdes  récurrentes  (Paget). 

Tumeurs  flbronuclées  (Bennett . 

Sarcomes  albumineux  (Gluge). 

Carcinomes  fasciciilés  (Müller). 
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Dnns  leurs  formes  molles,  oe  sont  les  tumeurs  que  noinbre 
d’auteurs  ont  appelées  canaevs  médullaires  ou  encéphaloïdes.  Ofr 
frant  beaucoup  d’analogie  avec  les  eorpusoules  du  tissu  qon- 
neolifde  nouvelle  formation,  les  éléments  constituants  de  ces  tumevirs 
revêtent  de  nombreuses  formes,  suivant  la  période  de  leur  développe¬ 
ment  :  tantôt  ces  éléments  paraissent  être  de  simples  noyaux  d’une 
forme  ovale  allongée  {tumeurs  jibronucléés)  \  tantôt,  en  foi'me  d’épi  on 
de  grain  d’avoine,  00  sont  des  cellules  allongées,  minces  et  pourvues 
de  noyaux  {tumeurs  fibroplastiques).  Dans  le  sarcome  à  cellules  fusi¬ 
formes  bien  caractérisé,  les  cellules  sont  épaisses,  gonflées  et  pouvr 
vues  d’un  ou  de  plusieurs  noyaux,  chaque  extrémité  se  prolonge  sous 
forme  de  filament,  parfois  bifide. 

Les  dimensions  de  ces  cellules  sont  très  variables,  et  la  distinction 
en  tumeurs  à  petites  cellules  fusiformes  et  à  grandes  cellules  fusiformes 
aune  importance  pour  le  pronostic;  car  ce  sont  les  tumeurs  à  petites 
cellules  qui  sont  surtout  médullaires  et  pour  lesquelles  on  observe 
le  plus  souvent  soit  la  récidive  après  opération,  soit  les  dépôts  mé¬ 
tastatiques  dans  les  organes  internes. 

La  substance  intercellulaire  plus  ou  moins  abondante  est  hyaline 
et  finement  granulée  ;  dans  les  tumeurs  parvenues  à  Un  haut  degré 
d’organisation,  elle  est  flbrillaire. 

Les  sarcomes  à  cellules  fusiformes  sont  des  tumeurs  rondes  ou 
ovales,  lisses  ou  légèrement  nodulées,  rarement  bosselées  ;  leur 
membrane  d’enveloppe  est  tantôt  périostique,  tantôt  osseuse,  tantôt 
en  partie  osseuse  et  en  partie  périostique  ;  leurs  surfaces  de  section 
sont  généralement  lisses,  brillantes,  d’une  couleur  blanche  ou  blanc 
grisâtre  et  laissent  sourdre  du  suc.  La  couleur  de  ces  tumeurs  est 
habituellement  rougeâtre,  parfois  des  taches  jaunes  ou  d’un  rouge 
foncé  ou  brunes  indiquent  des  dégénérescences  graisseuses  partielles, 
ou  des  parties  plus  vasculaires,  ou  des  extravasations  sanguines. 

Leur  consistance  est  le  plus  souvent  ferme  et  élastique,  rarement 
molle. 

Ces  tumeurs  sont  peii  vasculaires. 

Elles  n’ont  pas  de  tendance  à  s’enflammer,  ni  à  s’ulcérer. 

Les  tumeurs  centrales  à  cellules  fusiformes  sont  beaucoup  plus 
communes  dans  les  diaphyses  des  os  longs  que  les  sarcomes  myé¬ 
loïdes. 

Elles  sont  moins  fréquentes  avant  30  ans  que  les  sarcomes  à  cel¬ 
lules  géantes  ;  en  général,  leur  développement  est  beaucoup  plus 
lent,  leur  volume  et  leur  rapidité  de  développement  sont  en  rapport 
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avec  leur  consistance  ;  les  tumeurs  les  plus  dures  sont  remarquables 
par  leur  chronicité  et  leur  petit  volume,  tandis  que  les  tumeurs 
molles,  de  la  variété  médullaire  ou  encépbaloïde,  s’accroissent  rapide¬ 
ment  et  sont  beaucoup  plus  grosses,  surtout  si  elles  sont  le  siège 
d’extravasations  sanguines. 

Les  sarcomes  à  cellules  fusiformes  ont  peu  de  tendance  à  s’échapper 
de  leur  capsule  d’enveloppe,  aussi  les  organes  voisins  sont  rarement 
le  siège  d’infection  locale.  Dans  aucune  observation,  on  n’a  signalé 
d’adénites  concomitantes  ;  contraste  frappant  entre  les  sarcomes  à 
cellules  fusiformes  et  les  sarcomes  à  cellules  géantes. 

Le  pronostic  est  grave,  ainsi  qu’il  résulte  de  l’analyse  des  seize  cas 
cités  par  M.  Gross.Un  de  ces  malades  mourut  de  pneumonie,  avant 
toute  intervention  chirurgicale;  dans  le  cas  de  Grohe  le  malade  suc¬ 
comba  à  l’infection  générale.  Dans  les  quatorze  autres  cas,  treize  am¬ 
putations  et  une  résection  ;  pour  trois  de  ces  cas,  l’observation  est 
incomplète  ;  pour  les  onze  autres,  six  moururent  des  suites  de  l’opé¬ 
ration,  l’un  des  malades  présenta  des  dépôts  métastatiques,  un  autre 
était  bien  portant  sept  ans  après  l’opération,  un  autre  vivait  encore 
sept  mois  après  l’amputation,  un  cinq  mois  et  demi  après.  Enfin  le 
onzième  se  rétablit  après  l’opération,  mais  succomba  au  bout  de  cinq 
mois  à  une  infection  générale  et  locale. 

Leur  durée  varie  entre  cinq  mois  et  huit  ans,  moyenne  37,2  mois. 

Le  traitement  est  toujours  plus  tardif  que  pour  les  sarcomes  myé¬ 
loïdes. 

Symptômes.  —60  fois  sur  100,  une  douleur  spontanée  est  le  premier 
symptôme. 

30  fois  sur  100,  la  tuméfaction  seule  attira  l’attention  tout  d’a¬ 
bord. 

10  fois  sur  100,  douleur  et  tuméfaction  existent  simultanément. 

La  douleur,  habituellement  persistante  à  toutes  les  périodes,  est 
déchirante  et  rhumatoïde.  Elle  est  parfois  plus  grande  la  nuit,  et 
aggravée  par  l’exercice  et  la  palpation. 

La  peau  est  souvent  violacée  ou  pourprée,  dure  et  amincie,  souvent 
aussi  adhérente. 

Dans  la  moitié  des  cas  les  veines  sous-cutanées  sont  dilatées, 
jamais  les  lymphatiques  ne  sont  intéressés. 

Souvent  aussi  l’os  se  fracture  spontanément  ou  par  une  cause  insi¬ 
gnifiante. 

La  tumeur  est  globulaire  ou  ovoïde,  elle  est  d’une  consistance 
habituellement  ferme  et  élastique  avec  un  ou  plusieurs  points  lluc- 
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tuants.  Quand  la  capsule  limitante  est  osseuse,  ce  qui  arrive  dans  le 
tiers  des  cas,  la  tumeur  est  extrêmement  dure  ;  si  cette  capsule  est 
très  mince  ou  en  partie  membraneuse,  on  peut  percevoir  une  crépita¬ 
tion  parcheminée.  Si  l’on  pratique  une  ponction  exploratrice,  le  tro¬ 
cart  est  fixe  ou  très  peu  mobile;  quelques  gouttes  de  sang  seulement, 
s’échappent  par  la  canule;  12  fois  sur  100  on  a  observé  des  pulsations 
ou  d’autres  symp'tômes  d’anévrysme. 

En  résumé,  lorsqu’on  observe  une  tumeur  de  volume  médiocre,  dou¬ 
loureuse,  s’étant  développée  plutôt  lentement,  fixe,  globuleuse,  d’une 
résistance  élastique,  lisse,  non  pulsatile,  siégeant  sur  la  diaphyse  ou 
l’épiphyse  d’un  os  long,  chez  un  sujet  d’environ  36  ans,  s’accompa¬ 
gnant  de  décoloration  de  la  peau,  de  dilatation  des  veines  sous-cuta¬ 
nées,  les  ganglions  lymphatiques  étant  intacts  et  l’état  général  mau¬ 
vais,  on  peut  conclure  à  l’existence  d’un  sarcome  central  à  cellules 
fusiformes. 

Le  traitement  repose  sur  les  mêmes  principes  que  celui  des  sarcomes 
myéloïdes. 


III.  —  Sarcome  central  à  cellule!,  rondes. 

Synonymes  nombreux.  —  Sarcomes  à  cellules  rondes  fVirchow). 

Tumeurs  embryoplastiques  (Lebert). 

Tumeurs  à  médullocelles  (Robin,  Nélaton). 

Sarcomes  à  granulation  (Billroth). 

Sarcomes  encéphaloïdes  (Cornil  et  Ranvier). 

Souvent  étudiés  sous  le  nom  de  cancer  médullaire  (Paget,  Hol- 
men,  etc.),  à  cause  de  leur  consistance  et  de  leur  couleur  semblables 
à  celles  delà  substance  blanche  du  cerveau. 

Structure  très  simple,  cellules  sphériques,  pourvues  d’un  noyau 
rond  ou  ovale,  ayant  les  dimensions  des  globules  de  la  lymphe  ou 
des  globules  blancs  du  sang,  —  substance  intercellulaire  homogène, 
vaguement  granuleuse  ou  finement  fibrillaire. 

Le  tissu  sarcomateux  à  cellules  rondes  renl’enne  de  fins  vaisseaux 
capillaires,  moins  abondants  cependant  que  dans  les  granulations 
ordinaires,  et  dont  les  mailles  sont  remplies  par  des  cellules  lym¬ 
phoïdes,  rondes  et  petites,  reliées  entre  elles  par  une  substance  peu 
abondante  et  amorphe,  d’où  leur  ressemblance  avec  le  tissu  des  gra¬ 
nulations  et  la  moelle  des  os  embryonnaires,  et  les  noms  de  sarcomes 
à  granulations  et  de  tumeurs  à  médullocelles  appliqués  à  ces  tu¬ 
meurs. 
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Variétés  histologiques  :  i»  Gliosarcomes  (le  Virclmo,  s.arçqme  lyvipha- 
dénoide  à  cellules  rondes  de  Reindfleigch,  Dans  cette  variété  la  sub-^ 
stance  intercellulaire  forme  un  réseau  délicat  do  fibres frèleset  trans¬ 
parentes,  et  chaque  maille  est  occupée  par  une  seule  cellule  ronde 
ou  ovoïde,  pourvue  d’un  noyau, 

2P  Sarcomes  cslvéolaires  de  Rillroth.  Des  amas  arrondis  de  petites 
cellules  remplissent  des  espaces  alvéolaires  formés  par  du  tissu  con¬ 
nectif,  et  en  certains  points  des  bandes  délicates  de  tissu  conneqtif 
subdivisent  ces  alvéoles. 

Les  sarcomes  alvéolaires  sont  O-xcessivement  vasculaires. 

Reindfleisph  pense  que  les  sarcomes  alvéolaires  sont  des  sarcomes 
subissant  une  dégénérescence  carcinomateuse,  aussi  les  appelle-tT-ij 
sarcomes  carcinomateux.  Plusieurs  raisons  renversent  cette  manière  de 
voir:  IP  les  cellules  sont  en  connexion  intime  avec  les  parois  des 
alvéoles  ou  les  vaisseaux  qui  forment  ces  alvéoles;  2°  on  peut  démon¬ 
trer  par  des  préparations  l'existence  d’une  substance  intercellulaire 
réticulée  comme  dans  la  variété  lymphadénoïde  ;  la  forme  et  les 
dimensions  des  cellules  sont  régulières  et  analogues  aux  globules 
blancs.  Dans  le  carcinome,  au  contraire,  les  cellules  sont  du  type  épi¬ 
thélial  ;  leur  cohésion  est  faible,  pas  de  substance  intercellulaire, 
leurs  dimensions  et  leurs  formes  sont  très  variables. 

En  d’autres  termes,  dans  le  sarcome  alvéolaire,  stroma  et  cellules 
sont  Intimement  unis  et  ne  forment  qu’un  tissu  unique  ;  dans  le  car¬ 
cinome,  stroma  et  cellules  sont  aisément  sépai’ables  en  deux  tissus 
distincts. 

Aspect  extérieur. — Tumeurs  globulaires  ou  ovales,  à  contours  lisses 
et  unis. 

Capsule  d’enveloppe  soit  membraneuse,  soit  en  partie  osseuse,  soit 
complètement  osseuse  (1/4  des  cas). 

Parfois  des  prolongements  intérieurs  de  la  capsule  subdivisent  la 
tumeur  et  lui  donnent  une  apparence  lobée. 

A  la  coupe,  la  surface  de  section  est  blanche,  ou  blanc  grisâtre,  ou 
rouge-jaune,  ou  gris  rougeâtre,  traversée  par  des  vaisseaux  dilatés, 
ou  présentant  des  points  rouges  foncés,  ou  bruns,  ou  violacés.  Par¬ 
fois  le  tissu  présente  l’aspect  d’un  caillot  récent,  dans  d'autres  cas,  le 
centre  de  la  tumeur  est  constitué  par  une  poche  contenant  du  sang  à 
différentes  phases  de  transformation.  D’autres  fois  encore  des 
régions  jaunes  indiquent  des  régressions  graisseuses  partielles. 

Consistance  molle,  légèrement  élastique,  cédant  à  la  pression  la 
plus  légère,  comparable  à  celle  de  la  pulpe  cérébrale. 
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Vascularisation  variable.  —  Elle  est  relativement  faible  dans  la 
variété  dite  sarcome  à  granulation.  Dans  les  formes  lympliadënoïdes 
ou  alvéolaires,  le  tissu  est  traversé  de  volumineux  vaisseaux  arlé- 
riels,  veineux  et  capillaires,  Assez  souvent,  lorsque  les  vaisseaux 
artériels  sont  en  grand  nombre,  ces  tumeurs  sont  le  siège  de  pulsa¬ 
tions  et  peuvent  être  prises  pour  des  anévrysmes.  Parfois  d’abon¬ 
dantes  hémorrhagies  convertissent  les  tumeurs  en  un  vaste  kyste 
sanguin  dont  les  parois  sont  formées  par  une  mince  couche  du  tissu 
sarcomateux  primitif  :  ce  sont  ces  variétés  que  l’on  a  désignées  sous 
les  noms  de  cancers  hématoïdes,  hématomes  des  os.  Dans  ces  cas,  la  tu¬ 
meur  a  subi  des  dégénérescences  graisseuses  ou  myxomateuses,  et  la 
tunique  adventice  des  vaisseaux  s'infiltre,  devient  moins  résistante, 
puis  variqueuse  et  finalement  se  rompt. 

L'inflammation  spontanée  de  ces  sarcomes  est  rare  ;  les  trauma¬ 
tismes,  au  contraire,  provoquent  aisément  des  changements  inflam¬ 
matoires.  Teinturier  rapporte  un  cas  dans  lequel  une  ponction 
exploratrice  amena  une  adhérence  et  une  ulcération  superflc.lelle  do 
la  peau. 

Les  sarcomes  à  cellules  rondes  s’accroissent  beaucoup  plus  rapide¬ 
ment  que  les  autres  variétés  de  sarcomes  centraux,  le  moindre  trau¬ 
matisme  accélérant  leur  développement.  Ils  siègent  aussi  beaucoup 
plus  souvent  sur  les  diaphyses,  et  leur  capsule  d'enveloppe  est  plus 
sujette  à  se  perforer  spontanément.  Dans  quelques  cas,  l'affection  se 
propage  non  seulement  aux  parties  molles  qui  entourent  la  tumeur, 
mais  à  l'articulation  voisine  et  à  l’os  contigu.  Rarement  les  ganglions 
lymphatiques  sont  pris;  la  généralisation  du  néoplasme  a  été  obser¬ 
vée  dans  le  tiers  des  cas. 

Le  plus  souvent,  le  sarcome  à  cellules  rondes  débute  par  une  dou¬ 
leur  continue  et  pénible,  s’exaspérant  par  les  mouvements.  Parfois 
c’est  le  gonflement  qui  apparaît  d’abord  et  la  douleur  ne  se  manifeste 
qu’en  second  lieu.  La  peau  présente  des  altérations  variables  ;  elle 
est  souvent  simplement  tendue,  mais  mobile,  rarement  elle  est  déco¬ 
lorée.  Les  veines  superficielles  sont  plus  ou  moins  dilatées.  Des  frac¬ 
tures  spontanées  s’observent  dans  la  moitié  des  cas. 

La  tumeur  est  habituellement  lisse,  sphérique  ou  ovoïde,  molle  et 
de  consistance  modérément  élastique  ;  elle  peut  être  le  siège  d’une 
fluctuation  obscure  et  profonde;  le  trocart  explorateur  se  meut  libre¬ 
ment  dans  la  tumeur,  et  la  ponction  donne  issue  à  du  sang. 

En  résumé,  on  peut  conclure  à  l’existence  d’un  sarcome  central  ft 
cellules  rondes,  lorsqu’on  observe,  principalement  au  niveau  de  la 
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diaphyse  d’un  os  long,  sur  un  sujet  d’environ  28  ans,  une  tumeur 
immobile,  volumineuse,  se  développant  rapidement,  douloureuse, 
pulsatile,  s’accompagnant  de  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées, 
mais  sans  décoloration  de  la  peau,  ni  engorgement  ganglionnaire. 

On  doit  pratiquer  l’amputation  de  bonne  heure,  et  aussi  haut  que 
possible.  Si  la  tumeur  siège  sur  une  épiphyse,  il  faut  opérer  au- 
dessus  de  l’articulation  correspondante,  celle-ci  pouvant  être  envahie 
par  le  néoplasme. 

Diagnostic  différentiel  des  sarcomes  centraux.  —  Le  diagnostic  pré¬ 
sente  de  grandes  difficultés,  surtout  lorsque  le  développement  de  la 
tumeur  a  été  rapide.  Voici  quelques  remarques  à  ce  sujet. 

Les  sarcomes  myéloïdes  apparaissent  à  un  âge  moins  avancé  ;  l’en¬ 
gorgement  ganglionnaire  s’observe  beaucoup  plus  fréquemment  que 
dans  les  sarcomes  à  cellules  rondes  qui  sont  les  plus  pernicieux. 
Jamais,  dans  les  sarcomes  à  cellules  fusiformes,  les  ganglions  lym¬ 
phatiques  ne  sont  intéressés. 

Lorsque  la  tumeur  occupe  la  diaphyse  de  l’os,  il  est  beaucoup  plus 
probable  qu’elle  appartient  aux  variétés  à  cellules  rondes  et  fusi¬ 
formes  qu’à  la  variété  à  cellules  géantes. 

Lorsqu’un  sarcome  central,  situé  sur  une  diaphyse,  est  pulsatile, 
il  y  a  trois  chances  contre  une  que  ce  soit  un  sarcome  à  cellules 
rondes;  mais,  dans  ce  cas, on  n’a  pas  observé  de  sarcome  myéloïde. 
D’autre  part,  lorsqu’une  épiphyse  est  le  siège  d’une  tumeur  pulsatile, 
il  a  dix  chances  contre  une  qu'elle  soit  de  la  variété  à  cellules 
géantes. 

De  tous  les  néoplasmes  centraux  des  os  longs,  les  seuls  qui  puissent 
induire  en  erreur  sont  les  enchondromes.  Voici  quelques  caractères 
distinctifs.  L'enchondrome,  d’origine  centrale,  est  beaucoup  moins 
fréquent  que  le  sarcome,  il  est  moins  douloureux,  d’un  développement 
plus  lent;  sa  surface  présente  des  nodosités  et  des  bosselures,  ce  qui 
n’a  lieu  pour  le  sarcome  que  lorsque  la  capsule  d’enveloppe  est  per¬ 
forée.  L’enchondrome  n'est  jamais  pulsatile,  et  jamais  il  n’envahit 
les  articulations;  dans  cette  affection,  les  dépôts  métastatiques  et  l’in¬ 
fection  générale  ne  s’observent  pas, 

DES  SAncOMES  péhiostiques. 

Ces  sarcomes  se  développent  dans  la  couche  ostéogénique  du  pé¬ 
rioste.  Celui-ci  se  régénérant  d’une  manière  constante  forme  une 
membrane  d’enveloppe  à  la  tumeur,  membrane  persistant  dans  les  sar- 
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cornes  durs,  mais  pouvant,  dans  les  formes  molles,  être  transformée  en 
éléments  néoplasiques.  Dans  ces  cas,  le  périoste  finit  par  se  rompre 
et  l’affection  envahit  les  tissus  environnants.  L’os  lui-même  sur  lequel 
la  tumeur  est  située  peut  être  entièrement  normal,  ou  bien  il  est  en 
partie  résorbé  et  il  présente  de  nombreuses  cavités  ;  parfois  il  devient 
si  fragile  qu’il  se  fracture  spontanément.  Dans  d’autres  cas,  le  canal 
médullaire  et  le  tissu  spongieux  de  l’épiphyse  sont  le  siège  de  dépôts 
néoplasiques,  l’affection  s’étant  propagée  par  les  canaux  de  Havers. 

M.  Gross  n’a  jamais  rencontré  de  sarcomes  périphériques  à  cel¬ 
lules  géantes  {sarcomes  myéloïdes).  Ce  sont  toujours  des  sarcomes  à 
cellules  fusiformes  ou  à  cellules  rondes,  et  leur  substance  intercellu¬ 
laire  subit  très  fréquemment  la  transformation  calcaire  ou  ossifiante 
(67  fois  sur  100). 

Ges  sarcomes  différent  des  sarcomes  centraux  par  leur  fréquence 
moindre,  par  leur  apparition  à  une  époque  moins  avancée  de  la  vie, 
par  leur  malignité  plus  grande,  par  l’envahissement  plus  fréquent  des 
ganglions  lymphatiques,  par  les  douleurs  excessives  qu’ils  provo¬ 
quent,  et  par  leur  tendance  aux  transformations  osseuses  et  calcaires. 

M.  Gross  étudie  séparément  les  sarcomes  à  cellules  rondes  et  les 
sarcomes  à  cellules  füsiformes,  et  fait  un  groupe  à  part  des  tumeurs 
osléoïdes,  dont  la  véritable  nature  est  généralement  méconnue. 

1.  —  Sarcomes  à  cellules  rondes. 

Ces  sarcomes  périostiques  ont  la  même  structure,  la  même  consis¬ 
tance  que  ceux  d’origne  centrale;  mais  ils  se  montrent  à  un  âge  moins 
avancé,  et  ont  une  plus  grande  tendance  à  déterminer  l’infection 
locale  et  des  dépôts  métastatiques.  En  outre,  ils  atteignent  les  gan¬ 
glions  lymphatiques,  amènent  des  altérations  plus  fréquentes  du 
tégument,  et  déterminent  dans  une  proportion  des  cas  beaucoup  plus 
grande  une  élévation  de  la  température  locale.  Contrairement  à  ce 
qu’on  observe  pour  les  tumeurs  centrales  de  cette  variété,  les  frac¬ 
tures  spontanées  sont  rares,  et  les  mouvements  de  pulsations  .man¬ 
quent  toujours. 

Ces  tumeurs  siègent  beaucoup  plus  fréquemment  sur  les  diaphyses 
que  sur  les  épiphyses  des  os  longs.  A  leur  niveau,  la  peau  est  adhé¬ 
rente,  décolorée  ou  ulcérée;  souvent  les  veines  sous-cutanées  sont 
dilatées  et  on  constate  l’hypertrophie  des  glanglions. 

En  résumé,  le  sarcome  périostique  à  cellules  rondes  est  caractérisé 
par  l’existence  d’une  tumeur  pyriforme  ou  fusiforme,  généralement 
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située  sut  lâ'diapliyse  d’un  os  longj  appetaisSant  en  moyenne  vers  la 
vittgt-troiâième  année,  tumetir  s’accroissant  rapideWentj  douloureuse, 
lobulée,  molle,  élastique,  nOn  pulsatile,  accompagnée  de  décoloration 
de  la  peau,  de  dilatation  des  veines  sous-cütanées,  d’hypertrophie  gan 
gliôripaite  èt  d’élévation  de  la  température  localéi 


II.  —  Sarcomes  à  cellules  fusiformes. 

Ils  diffèrent  des  sarcomes  centraux  de  la  même  variété  par  leur 
apparition  à  un  âge  moins  avancéi  par  l’absence  de  pulsations,  et 
par  leur  non-disposition  à  envahir  les  jointures.  Les  veines  sous- 
cutanées  sont  moins  souvent  dilatées,  la  peau  moins  souvent  altérée, 
la  fracture  de  l’os  incomparablement  moins  fréquente.  L’infection 
générale  au  contraire  est  constante,  et  tôt  ou  tard  les  malades  suc¬ 
combent  à  des  tumeurs  viscérales  secondaires,  qu’ils  aient  été  ou  non 
soumis  à  l’opération. 

Ces  sarcomes  se  développent  plus  fréquemment  au  niveau  des  épi- 
physes  qu’au  nivéaü  des  diaphyses  des  os  longs.  Leur  accroissement 
est  intermittent  et  relativement  lent.  L’envahissement  des  tissus  voi 
sins  et  des  ganglions  lymphatiques  est  raré; 

Cette  variété  de  sarcome  peut  être  regardée  comme  la  plus  perni¬ 
cieuse. 

III.  —  Sarcomes  périostiques  ostédides. 

Ce  ne  sontj  à  proprement  parleiq  que  des  variétés  des  deux  formes 
précédemment  étudiées.  Ce  sont  des  sarcomes  à  cellules  rondes  ou  à 
cellules  fusiformes  dans  lesquels  la  substance  intercellulaire  a  subi 
la  transformation  calcaire  ou  Ossifiante.  Longtemps  les  pathologistes 
ont  méconnu  la  véritable  nature  de  ces  tumeurs  ;  tantôt  on  les  con- 
sidérâit  comme  des  productions  homœonidrphes  et  bénignes,  tantôt 
oit  lés  désignait  SoilS  le  nom  de  tumeurs  malignes  des  oij  de  cancers 
ostëoïdes. 

A  la  coupe,  ces  tumeurs  offrent  des  points  calcifiés  ou  ossifiés,  en¬ 
tourés  ou  mélangés  d’une  substande  non  osseuse,  tantôt  dure,  ferme 
et  brillante,  tantôt  molle  et  présentant  l’apparence  du  tissu  céré¬ 
bral,  tantôt  demi  liquide  et  gélatineuse.  Ces  parties  dures,  résultant 
de  la  transformation  calcaire  ou  osseuse  de  là  substance  intercellu¬ 
laire,  forment  un  réseau  complexe,  s’irradiant  de  l’os  â  la  périphérie 
de  la  tumeur* 
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Grohe  distingue  deux  sortes  de  sarcomes  ostéoïdes  :  les  sarcomes 
spongoïdes  et  les  sarcomes  ossifiés,  les  premiers  caractérisés  par  l’in- 
flltration  xalcaire,  les  seconds  par  la  formation  de  tissu  osseux. 
Cornil  et  Ranvier  disent  que  les  sarcomes  ossifiés  sont  des  affections 
bénignes,  tandis  que  les  sarcomes  calcifiés  doivent  être  considérés 
comme  de  mauvaise  nature.  Cette  distinction,  pour  M.  Gross,  n’a  pas 
de  raison  d’être,  la  calcification  n’étant  que  le  premier  stade  de  l’os¬ 
sification. 

Le  plus  souvent  l’os  sur  lequel  siège  la  tumeur  n’est  pas  envahi; 
mais  40  fois  sur  100  le  canal  médullaire  sous-jacent  ou  la  substance 
spongieuse  épiphysaire  est  le  siège  de  dépôts  néoplasiques.  Dans 
quelques  cas,  à  travers  le  tissu  compact,  existe  une  communication 
entre  les  noyaux  intra-néoplasiques  et  extra-osseux.  Au  point  de 
vue  de  l’intervention,  il  faut  se  rappeler  que  la  moelle  peut  être 
atteinte  non  seulement  au  point  immédiat  de. la  tumeur,  mais  au- 
dessus  de  celle-ci. 

Les  sarcomes  ostéoïdes  sont  sujets  aux  mômes  dégénérescences  que 
les  autres  sarcomes  ;  les  plus  fréquentes  sont  les  dégénérescences 
cartilagineuses  et  myxomateuses. 

Us  ne  sont  pas  très  vasculaires;  mais  quand  ils'.subissent  la  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  ou  myxomateuse,  ils  sont  parfois  le  siège 
d’extravasations  sanguines  plus  ou  moins  étendues. 

L’-inllammation  spontanée,  l'ulcération,  la  production  des  fongo¬ 
sités  s’observent  quelquefois.  L’ulcération  et  la  gangrène  ont  été  dans 
certains  cas  causées  par  l’intervention  chirurgicale  (ponction  explo- 
i-atrice,  application  du  cautère  actuel). 

Les  sarcomes  ostéoïdes  périphériques  se  développent  plus  commu¬ 
nément  sur  les  membres  abdominaux  et  de  préférence  sur  les  larges 
épipliyses  articulaires.  Ils  sont  plus  fréquents  Chez  rhohmie  que  chez 
la  femme, et  s’observent  habituellement  avant  30  ans;  ils  sont  souvent 
causés  par  un  traumatisme  (47  fois  sur  lOÔ)  ou  te  rhumatisme  (6  fois 
sur  100). 

Leur  accroissement  est  progressif,  continu  et  habituellement  ra¬ 
pide,  surtout  lorsqu’ils  sont  le  siège  de  transformation  muqueuse  ou 
d’hémorrhagies  interstitielles.  Ils  ont  une  grande  tendance  à  envahir 
les  tissus  voisiris  ;  lë  plUs  sotiŸéiit  la  peau  boiiSébve  sa  mdbiiité  et  sa 
coloration. 

Avec  les  sarcomes  périostiques  à  ëellulës  fUsiforliieâ,  cô  sont  lés 
plus  fëdoütablës  dë  tolis  leë  néoplasmes  dli  systêffiô  oSëêüx  i  oS  fois 
Sur  iôo  les  malades  succombent  tôt  ou  tafd  avec  des  dépôts  métas= 
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tatiques,  qu’ils  aient  été  opérés  ou  non.  Dans  la  majorité  des  cas,  ces 
dépôts  métastatiques  sont  également  calcifiés  ou  osseux.  Quoique  la 
généralisation  apparaisse  de  bonne  heure,  elle  peut  aussi  ne  se  pro¬ 
duire  qu’après  plusieurs  années,  et  même  ne  pas  avoir  lieu. 

Les  sarcomes  ostéoïdes  périphériques  s’annoncent  tantôt  par  des 
douleurs,  tantôt  par  un  gonflement.  Rarement  ces  symptômes  appa¬ 
raissent  en  même  temps.  Les  douleurs  sont  accrues  par  l’exercice  et 
sujettes  à  des  exacerbations  violentes  :  elles  font  si  rarement  défaut 
que  leur  absence  n’a  été  signalée  que  dans  un  cas;  elles  deviennent 
de  plus  en  plus  intenses,  suivant  les  progrès  de  la  tumeur,  surtout  la 
nuit,  et  finissent  par  épuiser  les  malades. 

Ces  tumeurs  sont  pyriformes.,  oblongues  ou  fusiformes,  leur  sur¬ 
face  est  lisse  et  unie;  elles  sont  au  contraires  bosselées  ou  lobulées 
quand  elles  ont  rompu  la  capsule  d’enveloppe  ;  habituellement  leur 
consistancé  est  dure  et  ferme;  dans  quelques  cas  elles  sont  dures  en 
certains  points,  et  molles  et  même  fluctuantes  en  d’autres.  Souvent 
la  peau  est  normale;  quand  elle  est  envahie  par  le  néoplasme,  elle 
s’ulcère,  et  ou  voit  parfois  des  points  osseux  au  fond  de  l’ulcère.  Les 
veines  sous-cutanées  sont  dilatées  dans  le  tiers  des  cas  ;  les  ganglions 
envahis  21  fois  sur  100.  Rarement  on  observe  une  élévation  de  tem¬ 
pérature,  des  mouvements  pulsatiles  ou  une  fracture  spontanée. 

En  résumé,  lorsque  sur  un  os  long  on  constate  l'existence  d’une 
tumeur  dure,  s’accroissant  rapidement,  douloureuse  et  non  pulsatile, 
développée  sur  un  sujet  d’environ  22  ans,  ne  s’accompagnant  ni  de 
fracture,  ni  de  décoloration  de  la  peau,  que  l’on  observe  ou  non  la 
dilatation  des  veines  sous-cutanées  ou  un  engorgement  ganglion¬ 
naire,  on  peut  porter  le  diagnostic  de  sarcome  ostéo'ide,  diagnostic 
rendu  certain,  si  les  ganglions  présentent  une  dureté  extrême,  ou 
s'il  existe  de  la  substance  osseuse  au  fond  d’une  ulcération. 

■Voici  une  énumération  des  principaux  caractères  différentiels  des 
chondromes  périostiques  et  des  sarcomes  périostiques. 

Les  chondromes  périostiques  sont  beaucoup  plus  communs,  ils 
constituent  la  plupart  des  tumeurs  cartilagineuses  des  os  longs 
(86  fois  sur  100). 

Les  chondromes  sont  beaucoup  moins  douloureux;  leur  accrois¬ 
sement  est  plus  lent,  leur  consistance  plus  dure,  et  en  général  leur 
surface  présente  des  bosselures. 

Plus  fréquents  chez  la  femme  que  les  sarcomes,  ils  se  développent 
dans  un  âge  plus  avancé.  On  n’observe  ni  la  dilatation  des  veines 
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SOUS- cutanées,  ni  l’inflammation  ou  l’ulcération  des  téguments,  ni 
pulsations,  ni  fongosités,  ni  envahissement  des  articulations. 

Des  noyaux  de  tissu  sarcomateux  pouvant  exister  dans  le  canal 
médullaire  au-dessus  du  point  où  la  tumeur  s’est  développée,  on  doit, 
dans  les  sarcomes  périostiques,  pratiquer  les  amputations  aussi  haut 
que  possible. 

,  Voulant  ne  s’appuyer  que  sur  les  données  positives  de  la  clinique, 
et  fournir  pour  les  conclusions  qu’il  formulait  un  assez  grand 
nombre  d’observations,  M.  Gross  a  borné  son  étude  aux  sarcomes  des 
os  longs  des  membres;  il  a  cru  devoir  même  négliger  les  sarcomes  de 
la  clavicule,  des  os  du  pied  et  de  la  main.  Nous  pensons  néanmoins 
que  les  grandes  divisions  histologiques  qu’il  adopte  dans  sa  classifica¬ 
tion  sont  applicables  aux  tumeurs  sarcomateuses  du  tissu  osseux  en 
général. 

Des  recherches  ultérieures  sont  nécessaires  pour  tirer  à  clair 
cette  question  que  l’auteur  américain  n’a,  pour  ainsi  dire,  que  sou¬ 
levée.  Le  principal  mérite  de  ce  travail,  c’est  d’avoir  montré  qu’on 
doit  cesser  de  ranger  sous  le  terme  générique  de  sarcoîne une  foule  de 
tumeurs  osseuses  différentes  dans  leur  structure,  et  que,  d’autre  part, 
on  peut  ramener  à  plusieurs  types  principaux,  ayant  chacun  un  élé¬ 
ment  cellulaire  spécial,  des  productions  osseuses  pour  lesquelles  on 
a  multiplié  les  noms  à  l’infini,  et  qui  ne  doivent  leurs  apparences  va¬ 
riées  qu’à  un  travail  ultérieur  de  régression  ou  d’organisation  plus 
parfaite  du  tissu  intercellulaire,  ou  à  la  production  d’épanchements 
sanguins  ou  séreux  dans  les  mailles  de  ce  même  tissu. 
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ISevne  clinique  cltii’uvg;icnic. 

Deux  observations  de  polypes  naso-pharyngiens  traités  par  les  injec¬ 
tions  interstitielles  de  chlorure  de  zinc,  par  MM.  Duplay  et  Bar¬ 
thélemy  (de  Toulon). 

Dans  la  séance  du  5  novembre  1879  de  la  Société  de  chirurgie,  à 
l’occasion  de  la  présentation  d’un  malade  chez  lequel  M.  Verneuil 
obtint  la  disparition  graduelle  d’un  polype  naso-pharyngien  par  des 
attouchements  avec  le  bichromate  de  potasse,  M.  Duplay  citait  un 
fait  dans  lequel  il  obtint  la  destruction  rapide  d’une  semblable 
tumeur  traitée  par  les  injections  interstitielles  de  chlorure  de  zinc  et 
T.  145.  23 
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émettait  cet  avis  que  dans  l’avenir  il  serait  peut-être  possible  d’é¬ 
viter  les  grandes  opérations  auxquelles  on  est  souvent  conduit  pour 
guérir  cette  affection,  et  de  substituer  à  ces  opérations  le  moyen 
simple,  facile  et  inoffensif  dont  il  vient  d’être  question,  en  attaquant 
les  polypes  naso-pliaryngiens  par  des  injections  interstitielles  por¬ 
tées  soit  par  le  nez,  soit  par  le  pharynx,  ou  par  ces  deux  voies  à  la 
fois. 

Dans  une  des  séances  suivantes,  M.  le  professeur  Rochard  commu¬ 
niquait  à  la  Société  de  chirurgie  le  résumé  d’une  observation  de  po¬ 
lype  naso-pharyngien  traité  avec  succès  par  le  professeur  Barthé¬ 
lemy  (de  Toulon),  à  l’aide  d’un  procédé  absolument  identique  à  celui 
qui  avait  été  indiqué  par  M.  Duplay.  Nous  publions  ces  deux  faits 
qu’il  est  intéressant  de  rapprocher. 

Obs.  I.  —  Le  nommé  B...  (Auguste),  Sgé  de  14  ans,  polisseur,  est 
entré  le  27  mai  1878  à  l’hôpital  Saint-Louis,  service  de  M,  Duplay. 
Cet  enfant,  très  lymphatique  et  peu  développé  pour  son  âge,  a  fait 
il  y  a  cinq  ou  six  ans  une  chute  sur  la  tête,  assez  grave  pour  l’obliger 
à  garder  le  lit  pendant  une  semaine.  Depuis  trois  ans  environ,  la  res¬ 
piration  nasale  est  difficile  et  depuis  deux  ans  et  demi  le  malade  est 
sujet  à  de  petites  épistaxis  sans  gravité.  Il  y  a  dix-huit  mois  survint 
une  hémorrhagie  beaucoup  plus  abondante  qui  nécessita  le  tampon¬ 
nement;  depuis  lors  ces  hémorrhagies  se  sont  reproduites  presque 
tous  les  mois,  mais  sans  offrir  la  même  intensité.  Il  y  a  deux  jours 
une  épistaxis  abondante  nécessita  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital  où 
l’on  dut  pratiquer  le  tamponnement. 

A  Texamen  on  constate  un  refoulement  considérable  du  voile  du 
palais  vers  la  cavité  buccale  et  par  le  toucher  on  circonscrit  une 
tumeur  dure,  élastique)  grosse  comme  une  châtaigne,  remplissant  la 
cavité  naso-pharyngienne  et  qui  paraît  implantée  par  une  large 
base  sur  l’apophyse  basilaire.  La  respiration  nasale  est  très  gênée 
des  deux  côtés  et  surtout  du  côté  droit  où  l’airne  passe  presqueplus; 
il  existe  par  les  narinés  un  écoulement  muco-purulent. 

Opération  le  20  juin.  —  Le  malade  étant  chloroformé  et  lés  mâ¬ 
choires  maintenues  écartées  avec  un  bâillon,  uüe  ineisidn  médiane 
pratiquée  sur  le  voile  du  palais  permet  de  s’assurer  que  la  tumeur 
est  insérée  par  une  base  très  large  qui  se  prolonge  en  avant  et  un 
peu  plus  à  droite  qU’à  gauche.  L’incision  du  voile  ne  donnant  pas  un 
accès  suffisant,  on  prolonge  l’incision  de  2  centimètres  en  avant 
sur  la  voûte  palatine,  qui  en  raison  de  sa  minceur  peut  être  déta- 
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chée  par  fragmeuts.  Pour  pratiquer  l’atlation  de  ia  tpmeur  on  passe 
avec  quelques  difficultés  par  la  narine  gauplie  une  chaîne  d’écrageur 
et  OR  pratique  l’excision  aussi  près  que  possible  de  la  base  d'implan¬ 
tation, 

Ceci  fait,  il  reste  encore  un  fragment  considérable  de  tissu  fibreux 
dont  on  peut  évaluer  l’épaisseur  à  plus  de  1  centimètre.  Avec  le 
thermo-cautère  on  achève  de  détruire  le.pius  complètement  possible 
ce  pédicule,  enlevant  une  portion  de  là  masse  et  éautérisant  énergi¬ 
quement  les  parties  profondes. 

Les  suites  de  l’opération  h’ont  rien  présenté  de  particulier.  Il  J’  a 
eu  peu  de  fièvre,  l’appétit  s’est  conservé.  Dans  lés  jours  qui  ont 
suivi  le  malade  s’est  plaint  d’une  douleur  dans  l’oreille  gauche  et  il 
s’est  fait  par  celle-ci  un  écoulement  peu  abondant,  qui  a  vite  dis¬ 
paru. 

M.  Duplay  quitta  le  service  vers  celte  époque.  Pendant  les  deux 
mois  qu’a  duré  son  absence,  le  malade  rendit  fréquemment  par  la 
bouche  des  fragments  sphacélés  de  la  portion  restante  delà  tumeur; 
ces  eschares  laissaient  après  leur  chute  de  petites  ulcérations  dont 
la  cicatrisation  était  suivie  de  la  rétrocession  de  la  tumeur. 

Cependant  à  son  retour  au  commencement  du  mois  de  septembre^ 
M.  Duplay  constate  une  tendance  manifeste  à  la  reproduction  de  la 
tumeur  qui  pousse  vers  le  pharynx  quelques  bourgeons  beaucoup 
plus  volumineux;  C’est  alors  que  M.  Duplay  imagina  de  faire  dans  la 
masse  des  injections  interstitielles  de  chlorure  de  zinc.  Il  se  servit  à 
cet  effet  d’une  solution  saturée  et  employa  une  seringue  de  Pravaz 
munie  d’une  aiguille  tubulée  fabriquée  par  M.  Aubry  et  en  tous 
points  analogue  à  celle  que  M.  Barthélemy  a  mis  en  usage. 

La  première  injection  a  été  faite  le  26  septembre.  Une  dizaine  de 
gouttes  ont  été  poussées  dans  la  portion  la  plus  proéminente  de  la 
tumeur.  Le  malade  accuse  une  douleur  modérée  qu’il  rapporte  à  la 
tête. 

Dès  le  lendemain  toute  douleur  a  disparu  et  on  constate  uüe 
large  eschare  grisâtre  comprenant  la  partie  postérieure  de  la  tumeur 
et  mesurant  à  peu  près  l'étendue  d'une  pièce  de  l  franc,  . 

des  injections  ont  été  répétées  une  douzaine  de  fois.  Quelques- 
unes  paraissent  n’avoir  eu  qu’une  action  médiocre  ou  même  nulle 
par  suite  d.e  l’écoulèmènt  d’une  certaine  quantité  de  sang  qui  a  dû 
entraîner  le  liquide  injecté. 

Dès  te  mois  d’octobre  de  l’année  dernière,  après  les  deux  premières 
înjectionsi  Pair  qui,  depuis  la  reproduction  de  la  tumeur,  ne  passait 
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plus  par  les  narines  commence  à  circuler  librement  et  la  respiration 

nasale  s’effectue  sans  difflculté. 

La  dernière  injection  a  été  faite  il  y  a  quinze  jours  environ,  après 
un  intervalle  de  quatre  mois  pendant  lesquels  la  tumeur  ne  semble 
avoir  aucune  tendance  à  s’accroître.  Cette  dernière  injection  a  été 
faite  dans  le  but  d’arrêter  quelques  petites  épistaxis  très  légères, 
survenues  depuis  quelques  jours. 

Aujourd’hui  on  peut  constater  que  la  tumeur  réduite  à  de  très  pe¬ 
tites  dimensions  ne  fait  presque  plus  de  saillie  dans  le  pharynx  et 
que  l’ouverture  postérieure  des  fosses  nasales  est  entièrement  libre. 

Obs.  II.  —  Chenet  (Cdouard),  âgé  de  14  ans,  né  à  Toulon,  apprenti 
dans  l’arsenal  de  la  marine,  est  entré  le  15  février  1878  à  l’hôpital 
principal,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Barthélemy,  pour  une 
épistaxis  très  abondante  qui  a  nécessité  d’urgence  le  tamponnement 
de  la  narine  gauche. 

Le  17,  le  malade  a  de  la  fièvre,  il  se  plaint  particulièrement  de  la 
gorge,  ne  peut  avaler  ses  boissons  et  supporte  avec  une  extrême  im¬ 
patience  le  tampon  qui  a  été  placé.  Pour  satisfaire  à  ses  exigences 
on  essaie  de  l’enlever  avec  précaution  ;  l’épistaxis  se  renouvelle  avec 
une  telle  violence  qu’après  avoir  fait  quelques  injections  d’eau  froide 
et  une  dernière  additionnée  de  perchlorure  de  fer,  on  est  forcé  de 
remettre  un  nouveau  tampon  on  place.  Le  18,  une  éruption  de  scar¬ 
latine  se  manifeste,  le  malade  est  évacué  sur  la  salle  des  fièvres  érup¬ 
tives  de  l’hôpital  Saint-Mandrier. 

12  octobre  1878.  Le  malade  fut  de  nouveau  envoyé  dans  le  service 
de  M.  Barthélemy,  pour  épistaxis  répétées  qui  l’avaient  plongé  dans 
un  état  anémique  des  plus  profonds.  La  nuit  même  de  son  entrée  le 
médecin  de  garde  était  obligé  de  le  tamponner  à  gauche  et  affirmait 
qu’il  avait  perdu  près  de  1  litre  de  sang. 

Le  lendemain,  13  octobre,  à  la  visite  du  matin,  on  le  retrouve  pâle, 
exsangue,  bouffi  ;  un  examen  rapide  par  la  bouche  et  par  la  narine 
droite  permit  de  constater  facilement  l’existence  d’un  polype  naso- 
pharyngien  volumineux,  caril  soulevait  le  voile  du  palais,  le  repous¬ 
sait  en  avant,  arrivait  au  niveau  de  son  bord  inférieur  et  obturait  les 
deux  narines  :  du  côté  droit  l’air  ne  passait  qu’avec  peine,  et  du  côté 
gauche  le  médecin  qui  avait  pratiqué  le  tamponnement  disait  avoir 
éprouvé  de  la  difficulté  à  passer  la  sonde  de  Bellocq,  el  avoir  ren¬ 
contré  un  obstacle. 

Le  malade  raconte  qu’il  y  a  environ  un  an  il  avait  commencé  à 
se  sentir  enchifrené  du  côté  gauche,  qu’à  l’époque  où  il  fut  envoyé 
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d’urgence  à  riiôpital  pour  la  première  fois,  il  avait  déjà  eu  plusieurs 
petites  pertes  de  sang  assez  faciles  à  arrêter.  Sa  fièvre  éruptive  avait 
été  assez  bénigne,  seulement  sa  convalescence  avait  été  traversée  par 
une  otite  du  côté  gauche,  avec  abcès  dans  le  conduit  auditif,  gon¬ 
flement  de  la  région  mastoïdienne  et  prolongée  par  un  état  d’anémie 
dont  il  ne  s’était  jamais  remis  complètement.  Il  était  sorti  pourtant 
dans  un  état  assez  satisfaisant  le  28  mars. 

Depuis  cette  époque  la  gêne  de  la  respiration  a  été  en  augmentant, 
il  ne  respire  ni  par  la  narine  droite  qui  laisse  à  peine  passer  l’air 
lorsqu’il  essaie  de  se  moucher,  ni  par  la  narine  gauche  qui  est  com¬ 
plètement  obturée.  L’odorat  est  perdu,  la  déglutition  commence  à 
être  difficile,  il  est  sourd  de  l’oreille  gauche,  y  éprouve  de  temps  à 
autre  des  douleurs  assez  vives,  des  bourdonnements.  La  voixestfor- 
tement  nasonnée,  les  épistaxis  se  répètent  à  propos  du  moindre  effort 
et  souvent  sans  raison.  Il  mange  peu  et  sans  goût,  dort  très  mal,  la 
bouche  ouverte,  s’éveille  à  chaque  instant  et  se  trouve  incapable 
d’aucun  effort.  11  est  d’une  pusillanimité  extrême;  il  sait  bien  qu’il 
a  dans  le  nez  une  tumeur  qui  le  gêne,  le  médecin  qui  l’a  envoyé  à 
l’hôpital  lui  a  dit  qu’il  faudrait  l’enlever,  mais  il  ne  veut  ni  qu’on 
l’opère  ni  qu’on  l’explore,  il  ne  demande  qu’une  chose,  qu’on  le  laisse 
tranquille  et  qu’on  n’enlève  pas  le  tampon  qui  le  protège  pour  le 
moment  du  moins  contre  le  retour  de  la  perte  de  sang. 

Cinq  jours  après,  nouvelle  épistaxis  par  la  narine  droite,  perte  de 
500  grammes  de  sang  :  l’état  général  du  malade,  l’impuissance  du 
tamponnement  à  arrêter  complètement  l’hémorrhagie  obligent  à  in¬ 
tervenir  au  plus  tôt  par  une  tentative  d’arrachement. 

19  octobre.  Elle  fut  pratiquée  avec  une  tenette  solide,  courbe, 
garnie  de  pointes  dans  les  cuillers,  enfoncée  derrière  le  voile  et 
portée  aussi  haut  que  possible.  Malgré  une  traction  très  forte,  com¬ 
binée  à  des  mouvements  de  latéralité  et  de  demi-torsion,  la  masse 
fibreuse  reste  inébranlable,  aussi  bien  dans  sa  continuité  que  dans 
ses  racines. 

Sauf  un  peu  dé  douleur  dans  les  régions  cervicale  postérieure  et 
occipitale  rien  d’anormal  ne  se  présenta  les  jours  suivants,  et  l’avis 
de  plusieurs  confrères  fut  de  renouveler  bientôt  une  tentative  soit 
d’arrachement,  soit  de  ligature  avec  un  serre-nœud  solide  et  sans 
opération  préalable. 

5  novembre.  Les  épistaxis  ne  s’étaient  plus  reproduites,  le  jeune 
malade  s’était  alimenté,  il  avait  repris  quelque  force  et  malgré  sa 
répugnance,  à  force  de  promesses,  de  cajoleries  et  d’encouragements, 
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on  le  décida  à  consentir  à  ce  nouvel  essai  qui  fut  tenté  le  5  novembre. 
Avec  les  pinces  et  malgré  leur  force  il  fut  aussi  frustre  que  la  pre¬ 
mière  fois,  elles  lâchent  prise  malgré  que  la  tumeur  fût  parfaitement 
saisie  ;  le  malade  se  refuse  à  leur  réintroduction.  Persuadé  qu’il  ne 
permettra  plus  aucune  manœuvre  à  l’avenir,  M.  Barthélemy  le  fait 
.  maintenir  et  tandis  qu’il  se  débat,  résiste,  le  chirurgien  passe  rapi¬ 
dement  à  travers  la  narine  gauche  une  anse  métallique  composée  de 
7  fils  de  fer  tordus  ensemble,  avec  laquelle  on  entoure  le  polype.  Le 
serre -nœud  est  aussitôt  fermé  et  l’on  procède  à  la  constriction.  Mal¬ 
heureusement  après  quelques  tours  la  corde  se  brise  et  il  faut  en¬ 
core  renoncer  à  cette  ablation  partielle. 

Ces  tentatives  eurent  du  moins  cet  effet  assez  inattendu,  quoique 
ejfplicable  peut-être  par  les  modifications  que  ta  vascularité  de  la 
tumeur  avait  dû  subir  sous  l’influence  des  tractions  ou  de  l’étran- 
glemeut,  que  toute  épistaxis  fut  dès  lors  complètement  enrayée.  Le 
malade  reprit  assez  rapidement  des  forces,  malgré  une  bronchite 
intercurrente  et  une  récidive  de  l’otite  du  côté  gauche. 

Mais  le  polype  était  toujours  la,  gênant  la  respiration,  la  phona¬ 
tion,  la  déglutition,  l’ouïe,  tendant  à  augmenter  et  projetant  déjà 
peut-être  Un  de  ses  prolongements  du  côté  de  la  face,  car  la  joue 
gauche  présentait  un  certain  empâtement  et  paraissait  un  peu  plus 
saillante  et  plus  élargie. 

H  fallait  donc  aviser,  et  désespérant  d’obtenir  d’un  malade  aussi 
indocile  un  consentement  à  une  opération  radicale,  M.  Barthélemy 
adopta  le  parti  Suivant: 

Il  devait  pratiquer  d'abord  l’opération  de  Manne,  enlever  avec  un 
écraseur  la  plus  grande  partie  possible  de  la  tumeur,  et  poursuivre 
insulte  par  des  injections  parenchymateuses  au  chlorure  de  zinc  la 
êstruclion  lente,  progressive  de  ce  qui  resterait, 

M.  Barthélemy  fit  fabriquer  par  M.  Colin  deux  canules,  une  droite, 
l’autre  courbe  devant  s’adapter  à  la  seringue  hypodermique.  D'après 
les  mensurations  prises  sur  plusieurs  cadavres  la  première  devait 
avoir  une  longueur  totale  de  O^qiC,  et  la  seconde,  la  même  longueur 
pour  la  partie  droite  horizontale,  et  pour  la  partie  verticale  0“, 03,  les 
deux  réunies  par  une  courbe  de  0'",035  de  rayon.  Avec  ces  dimen¬ 
sions,  il  est  facile  d’arriver  jusqu’à  l’apophyse  basilaire  par  la  voie 
buccale  ou  nasale. 

CeS  canulés  sont  assez  épaisses  et  solides,  sauf  à  leur  extrémité 
dans  l’étendue  de  0®,02  où  elles  sont  exactement  du  calibre  des 
aiguilles  ordinaires  à  injections. 
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Pour  empêcher  que  le  liquide  caustique  refluant  le  long  de  l’ins¬ 
trument  ne  vint  à  tomber  dans  le  pharynx,  M.  Barthélemy  se  pro¬ 
posait  de  placer  une  petite  collerette  d’éponge  à  la  réunion  de  la 
portion  verticale  et  horizontale,  comine  dans  le  tube  de  Chaussier; 
de  même  pour  l’aiguille  droite  destinée  à  être  employée  par  le  nez, 
M.  Barthélemy  se  proposait  pour  éviter  toute  erreur,  surtout  lorsque 
le  prolongement  nasal  aurait  été  détruit,  de  ne  la  faire  pénétrer  jus¬ 
qu’à  la  tuméur  qu’aprês  avoir  préalablement  mis  en  place  un  tube 
dont  le  doigt  passant  par  la  bouche  aurait  vérifié  l’exacte  position  et 
lui  servirait  de  guide. 

21  décembre.  Tous  ces  détails  bien  arrêtés  M.  Barthélemy  profita 
d’un  moment  de  décision  chez  son  jeune  malade  pour  inciser  le 
voile  du  palais  sur  la  ligne  médiane  ;  le  peu  de  sang  qui  s’écoule  est 
facilement  arrêté  par  un  gargarisme  avec  l’eau  de  Pagliari, 

Le  24.  Un  écraseur  de  moyen  calibre,  placé  aussi  haut  que  faire 
se  peut,  permet  d’enlever  une  partie  de  la  tumeur  du  volume  d’une 

Le  25.  Une  première  injection  est  pratiquée.  A  cette  époque  la  tu¬ 
meur  est  enclavée  fortement  dans  le  dôme  du  pharynx  et  entre  ses 
parois,  le  doigt  la  touche  facilement  par  la  bouche,  l’œil  l’aperçoit 
à  travers  la  fente  du  voile  du  palais  et  voit  ses  deux  prolongements 
dans  les  fosses  nasales  ;  il  est  certain  que  sa  masse  ne  peut  pas  être 
inférieure  à  celle  d’un  gros  œuf.  L’état  général  du  malade,  quoique 
meilleur  sans  doute  que  celui  qu’il  présentait  au  jour  des  premières 
tentatives  d’arrachement,  n’est  pas  pourtant  bien  satisfaisant.  Il  a 
de  l’anorexie,  du  dégoût  pour  les  aliments,  il  refuse  souvent  de 
prendre  ses  repas,  son  teint  est  encore  très  pâle,  ses  muqueuses  dé¬ 
colorées,  le  bruit  de  souffle  anémique  qu’il  présente,  sa  torpeur  phy¬ 
sique,  sa  décoloration  générale,  indiquent  encore  une  anémie  assez 
avancée. 

Cette  première  injection  se  fit  on  ne  peut  plus  facilement,  dans  la 
partie  de  la  tumeur  encore  visible  par  la  bouche,  à  travers  la  partie 
supérieure  de  la  fente  du  voile  du  palais  et  aü  moyen  de  la  canule 
droite.  Quatre  gouttes  de  chlorure  de  zinc  liquide  furent  poussées  : 
le  malade  accuse  aussitôt  une  douleur  vive  dans  l’oreille,  qui  se 
calme  un  instant  après.  Quelques  gouttes  de  sang  coloré  en  rouge 
vif  par  le  caustique  et  qui  s’écoulent  par  la  piqûre  sent  essuyées 
avec  un  pinceau.  Bientôt  toute  trace  de  la  petite  ojiération  a  dis¬ 
paru. 

Le  26.  Une  tache  blanchâtre  se  dessine  au  point  piqué,  auginenle 
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les  jours  suivants  et  couvre  un  peu  moins  de  1  centimètre  carré.  Le 

malade  n’éprouve  aucune  douleur. 

Malheureusement  le  28  décembre,  ensuite  le  30  et  le  31  décembre, 
des  hémorrhagies  qui  se  manifestent  par  le  nez  et  la  bouche  semblent 
devoir  nous  ramener  aux  mauvais  Jours  du  mois  d’octobre.  Le  caus¬ 
tique,  malgré  son  action  hémostatique,  aurait-il  donc  pour  consé¬ 
quence  d’amener  un  état  congestif  du  néoplasme  se  traduisant  par 
ces  hémorrhagies  ?  Ce  serait  compromettant  pour  la  méthode  ;  ou  n’y 
a-t-il  eu  là  qu’une  coïncidence  ? 

5  janvier.  L’eschare  ne  se  détache  quele  Sjanvier,  le  malade  a  senti 
qu’il  avalait  quelque  chose,  mais  n’a  rien  rejeté  par  expuition:  M.  Bar¬ 
thélemy  constate  avec  plaisir  que  la  tumeur  ne  paraît  plus  par  la 
bouche,le  doigt  porté  derrière  la  voûte  palatine  s’enfonce  dans  un  creux 
et  sa  pulpe  semble  se  coiffer  à  moitié  d’une  petite  cupule  creusée  aux 
dépens  de  la  tumeur.  On  peut  évaluer  à  1  centimètre  cube  environ 
la  perte  de  substance  qu’elle  a  subie.  Ce  jour-là  seconde  injection 
par  la  bouche  avec  la  canule  courbe,  puis  le  10,  le  13,  le  20  janvier 
nouvelles  injections  de  2  à  4  gouttes  de  caustique,  par  le  nez  ou  par 
la  bouche,  suivant  les  caprices  du  malade,  qui  cependant  s’y  habitue 
et  finit  par  ne  plus  s’en  inquiéter. 

Février-mars.  Le  9  elle  22  février,  le  12  et  le  29  mars  de  nouvelles 
injections  sont  pratiquées  et  toujours  jusqu’ici  sans  accidents,  avec 
la  plus  grande  aisance  ;  plus  facilement  encore  par  la  bouche  que 
par  le  nez.  La  douleur  doit  être  bien  minime  pour  qu’un  garçon  aussi 
pusillanime  vienne  dans  les  derniers  temps  pour  ainsi  dire  au-de¬ 
vant  de  leur  application.  A  peine  chaque  fois  quelques  gouttes  de 
de  sang  rutilant,  nettoyées  et  arrêtées  par  une  irrigation  d’eau  froide; 
après,  ni  sensation  pénible,  ni  malaise. 

Le  plus  souvent  les  eschares  ont  été  perdues  ou  avalées  ;  deux  fois 
seulement  elles  ont  été  en  partie  recueillies  ;  elles  n'offrent  rien  de 
spécial  comme  aspect,  mais  on  n’a  pu  être  fixé  sur  leur  volume  exact 
par  rapport  au  nombre  de  gouttes  injectées.  Jamais  leur  chute  n'a 
été  le  signql  d’une  hémorrhagie.  Celle-ci  ne  s’est  d’ailleurs  plus  re¬ 
produite  depuis  la  fin  de  décembre. 

Le  2  avril  le  malade  obtenait  son  exeat  et  reprenait  son  travail. 

Le  23,  il  venait  passer  quelques  jours  à  l’hôpital  pour  y  subir  une 
nouvelle  injection.  Son  éiat  à  cette  époque  s’était  complètement 
Iransformé. 

La  fissure  du  voile  du  palais  s’était  naturellement  et  sans  aucun 
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soin  particulier  complètement  réunie,  sauf  la  luette  qui  est  restée 
bifide. 

La  narine  droite  est  libre,  la  gauche  ne  l’est  pas  au  même  degré 
quoiqu’elle  laisse  passer  l’air  assez  facilement;  la  respiration  et  la 
déglutition  s’exécutent  normalement  ;  la  voix  reste  nasonnée,  à  un 
moindre  degré  cependant.  Il  n’y  a  plus  eu  d’épistaxis.  On  n’arrive 
qu’avec  peine  à  toucher  avec  le  doigt  ce  qui  reste  de  la  tumeur.  Sa 
surface  est  dure  et  mamelonnée.  L’adolescent  court  vers  ses  16  ans, 
il  mange,  boit,  dort  et  travaille  comme  autrefois,  il  a  repris  la  fraî¬ 
cheur,  le  teint  et  la  gaieté  de  la  jeunesse,  il  est  méconnaissable. 

Neuf  injections  qui  n’ont  jamais  dépassé  5  gouttes  de  chlorure 
liquéfié  ont  suffi  à  amener  ce  changement  tant  local  que  général. 

Le  malade  sortit  de  nouveau  cinq  jours  plus  tard  promettant  de 
revenir  tous  les  dimanches  pour  continer  le  traitement.  Mais  bientôt 
il  se  lassa  de  cette  exactitude  et  ne  reparut  plus  à  l’hôpital. 

M.  Barthélemy  a  appris,  ce  à  quoi  il  fallait  s’attendre  après  six  mois 
d’interruption  de  tout  traitement,  que  la  tumeur  avait  repoussé  et 
qu’un  proloneement  se  dessinait  plus  nettement  du  côté  de  la  joue. 

Quoique  dans  les  deux  observations  qu’on  vient  de  lire  la  guérison 
définitive  ne  soit  pas  encore  obtenue,  il  n’en  reste  pas  moins  dé¬ 
montré  que  le  moyen  simple,  facile  et  inoffensif  qui  a  été  mis  en 
usage  par  MM.Ûuplay  et  Barthélemy  permet  d’enrayer  la  marche  en¬ 
vahissante  des  polypes  naso-pharyngiens  et  d’attendre  la  fin  de  l’a¬ 
dolescence,  époque  à  laquelle  ces  tumeurs  cessent  de  s’accroître  et 
disparaissent'  même  par  atrophie. 
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Patliologic  i»callcalc. 

Recherches  sur  les  lésions  du  système  nerveux  dans  la  paralysie 
ascendante  aiguë,  par  le  D'-  J.  Dejebine.  Thèse  de  Paris,  1879. 

Ce  travail  est  l’exposé  des  recherches  entreprises  par  l’auteur  sur 
l’anatomie  pathologique  delà  paralysie  ascendante  aiguë.  La  compé¬ 
tence  de  M.  Dejerino  pour  ce  qui  est  histologie  pathologique  et 
lésions  du  système  nerveux  est  bien  connue.  Du  reste,  il  donne  à 
chaque  pas  les  preuves  à  l’appui,  et  la  rigueur  des  détails,  la  précision 
des  descriptions,  le  soin  avec  lequel  les  procédés  techniques  sont 
indiqués  sont  la  garantie  de  la  valeur  de  cette  étude. 


REVUE  aÊNÉRALE. 


Il  reviendra  à  M.  Dejerine  le  mérite  d’avoir  le  premier  signalé  la 
dégénérescence  des  racines  antérieures,  et  la  transformation  granulo- 
graisseuse  des  muscles  dans  la  paralysie  ascendante  aiguë. 

Celte  maladie  a  été  pour  la  première  fois  décrite  par  Landry  en 
1859.  Landry  dans  la  seule  autopsie  qu’il  ait  pu  pratiquer  n’a  pas 
trouvé  de  lésion  médullaire;  c’est  même  ce  qui  l’amena  à  séparer  la 
paralysie  ascendante  des  myélites. 

Pellegrino  Levi,  Hayem  et  Westplial  n’eurent  pas  non  plus  à  rele¬ 
ver  de  lésion  dans  la  moelle.  En  1859,  M.  Vulpian  déclarait  que  les 
modifications  de  structure  subies  par  la  moelle  existaient  certaine¬ 
ment,  mais  que  leur  nature  nous  échappait  en  raison  sans  doute  de 
l’imperfection  des  moyens  d’investigation.  Nous  en  étions  encore  là 
au  moment  où  M.  Dejerine  a  entrepris  son  travail,  et  cependant  de 
nombreuses  tentatives  avaient  été  faites  pour  sortir  de  celle  incer¬ 
titude;  mais  l’expérimentation  sur  les  animaux,  bien  qu’elle  ait 
fourni  de  précieux  points  de  repère,  n’a  pas  tranché  le  problème. 

M.  Dejerine  a  pu  étudier  deux  cas  de  paralysie  ascendante  nettement 
caractérisés  par  l’ensemble  et  la  marche  des  symptômes.  Il  s’agissait 
bien  de  la  maladie  de  Landry,  car  dans  les  deux  cas  le  malade  atteint 
de  paralysie  des  membres  inférieurs  a  été  pris  de  paralysie  des  mem¬ 
bres  supérieurs  et  a  succombé  à  l’asphyxie. 

«  La  moelle  épinière  a  été  observée  à  l’état  frais  et  après  durcis¬ 
sement  avec  toutes  les  ressources  de  la  technique  histologique  actuelle. 
L’examen  à  l’état  frais  a  été  pratiqué  suivant  la  méthode  de  Ranvier; 
des  fragments  de  moelle  mis  dans  l’alcool  ail  1/3  ont  ôté  dissociés 
après  un  séjour  de  vingt-quatre  ou  de  quarante-huit  heures  dans  ce 
réactif,  elles  éléments  isolés  et  fixés  parla  demi-dessiccation.  » 

Des  coupes  ont  été  pratiquées  sur  la  moelle  sur  toute  sa  hauteur. 
Toutes  les  racines  nerveuses  ont  ôté  successivement  examinées.  Le 
cerveau  et  en  particulier  Ja  région  des  centres  moteurs  a  été  étudiée 
avec  soin.  Les  coupes  de  la  moelle  auraient  pu  servir  â  démontrer  la 
structure  normale  de  cet  organe.  Il  n’en  était  pas  de  même  des  ra¬ 
cines  médullaires.  Ün  nombre  variable  de  tubes  nerveux  étaient  de¬ 
venus  moniliformes.  La  myéline  était  fragmentée  en  petits  blocs 
arrondis  et  en  gouttelettes  plus  ou  moins  volumineuses.  Les  noyaux 
de  là  gaine  de  Schwann  étaient  en  pleine  prolifération.  En  un  mot, 
les  modifications  reconnues  étaient  de  même  ordre  que  celles  que 
subissent  les  nerfs  séparés  de  leur  centre  trophique. 

Les  racines  postérieures  fie  présentaient  pas  d’altération  apprécia- 
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blés. Les  nerfs  inlra-musculaires  avaient  subi  une  inflammation  dégé¬ 
nérative  semblable  à  celle  des  racines  antérieures. 

Dans  les  faisceaux  primitifs  des  muscles  se  voyait  une  dégénéres¬ 
cence  granulo-graisseuse  peu  marquée  encore.  Ce  fait  explique  bien 
la  diminution  de  contractilité  électrique  observée  parfois  pendant 
la  vie. 

Quelle  interprétation  ces  phénomènes  peuvent-ils  recevoir  ?  Y  a-t-il 
une  névrite  ascendante  {nevritis  migrans  des  Allemands),  qui  remon¬ 
terait  de  proche  proche  jusqu’à  se  propager  à  la  moelle? 

En  Allemagne  Tiessler,  Peinberg  et  Klemm,  M.  Hayera  en  France 
ont  déterminé  par  le  broiement,  l’arrachement  ou  l’irritation  des  nerfs 
périphériques  le  développement  de  la  mj'élite  aiguë.  Dans  un  certain 
nombre  de  ces  expériences,  les  nerfs  ont  été  arrachés  à  leur  insertion 
médullaire  et  il  n’y  a  là  rien  de  comparable  aux  conditions  de  la  pa¬ 
ralysie  ascendante.  Dans  d’autres,  le  simple  broiement  a  suffi  pour 
amener  l’inflammation  de  la  moelle.  Le  processus  inflammatoire 
remonterait  pour  les  uns  par  le  tissu  connectif,  parles  tubes  nerveux 
pour  les  autres. 

Ces  résultats,  fait  observer  M.  Vulpian,  tout  intéressants  qu’ils 
soient,  ne  peuvent  guère  être  appliqués  à  l’homme  à  cause  de  l’inten¬ 
sité  très  différente  avec  laquelle  réagissent  les  diverses  espèces  ani¬ 
males. 

Les  faits  d’atrophie  des  membres  observés  surtout  par’Weir-Mitchell 
à  la  suite  des  traumatismes  sont  peut-être  du  même  ordre.  Jusqu’ici 
leur  détermination  manque  du  contrôle  anatomique.  D’autre  part, 
MM.  Dejerine  et  Mayor  ont  montré  dans  un  mémoire  intéressant  que 
cette  dégénérescence  n’atteint  pas  les  nerfs  destinés  aux  membres 
amputés,  et  ce  serait  cependant  là  une  condition  favorable  entre 
foutes  de  développement  pour  la  névrite  ascendante. 

Un  seul  fait  clinique,  dû  à  Eichhorst,  tendrait  à  faire  admettre 
l’existence  chez  l’homme  de  la  névrite  ascendante.  M.  Dejerine  discute 
longuement  cette  observation,  et  cette  discussion  l’amène  à  conclure 
que  l’observation  d’Eichhorst  pourrait  très  bien  n’ôtre  qu’un  càs  de 
paralysie  ascendante  un  peu  anormal.  Du  reste  les  inuscles  et  les 
racines  antérieures  n’ont  pas  été  examinés.  Les  nerfs  présentaient 
surtout  de  la  congestion.  On  ne  signale  pas  la  prolifération  des  noyaux 
de  la  gaine  de  Schwann,  prolifération  qui  semble  un  phénomène 
obligatoire  de  la  névrite  parenchymateuse. 

Depuis  longtemps  du  reste,  on  essaie  en  Allemagne  de  donner  à 
de  nombreuses  lésions  médullaires  une  origine  périphérique  :  akisi 
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pour  Friedreich  l’atrophie  musculaire  progressive  d’Aran  et  Duchenne, 
ainsi  pour  Friedlander  la  paralysie  saturnine,  etc.  Ces  théories  ont 
trouvé  peu  de  crédit  en  France.  Elles  semblent  du  reste  en  contra¬ 
diction  avec  les  faits  bien  observés. 

Il  en  serait  de  même  pour  la  paralysie  ascendante  aiguë.  La  dégé¬ 
nérescence  des  racines  médullaires,  des  nerfs  moteurs  et  en  dernier 
lieu  des  faisceaux  musculaires,  dégénérescence  de  type  wallérien,  si 
l’on  juge  par  analogie  et  si  l’on  considère  que  les  traumatismes  vou¬ 
lus  ou  accidentels  sont  impuissants  à  en  reproduire  les  phénomènes, 
doit  être  rapportée  à  la  suppression  fonctionnelle  des  centres  trophi¬ 
ques  des  cornes  antérieures,  c’est-à-dire  des  grandes  cellules  motrices. 
Leur  lésion  n’échappe  à  nos  recherches  qu’en  raison  de  l’impuissance 
où  nous  laisse  l’imperfection  de  nos  moyens  d’examen.  A.  Mathieu. 


B'atliolo^ic  cliii*iirg;icalc. 

De  la  hernie  lombaire,  par  le  D’’  Bbaun  {Arch  de  Langenbeck,  t.  XXIV, 
fasc.  2). 

A  l’occasion  d’un  fait  observé  dans  la  clinique  chirurgicale  de  Hei¬ 
delberg,  avec  autopsie  à  l’appui,  l’auteur  a  recherché  et  résumé  dans 
la  première  partie  de  son  travail  toutes  les  observations  de  hernie 
lombaire  publiées  Jusqu’ici.  Elles  sont  au  nombre  de  37  dont  20  con¬ 
génitales  ou  survenues  spontanément,  9  causées  par  des  traumatismes 
violents  et  8  rangées  à  tort  dans  cette  classe  de  hernies. 

Il  s’agit,  dans  le  cas  de  l’auteur,  d’un  homme  de  33  ans,  porteur, 
depuis  sa  dix-neuvième  année,  d’un  mal  de  Pott  dorso-lombaire  avec 
abcès  et  fistules  consécutives. 

Il  y  a  deux  ans,  apparition  dans  la  région  lombaire  gauche  d’une 
tumeur  molle  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon. 

A  l’entrée,  le  13  février  1878,  on  constate  une  gibbosité  dont  la  plus 
forte  convexité  répond  aux  dixième,  onzième  et  douzième  vertèbres 
dorsales.  De  chaque  côté  plusieurs  fistules  suppurant  abondamment, 
surtout  à  gauche. 

Dans  la  région  lombaire  gauche,  au  niveau  du  triangle  de  Petit, 
tumeur  du  volume  d’un  œuf  d’oie,  réductible  avec  un  bruit  de  gar¬ 
gouillement  très  manifeste,  mais  reparaissant  dans  les  efforts  de  toux, 
donnant  à  la  percussion  un  son  tympanique.  La  peau  recouvrant  la 
tumeur  est  normale.  L’oriüce  extérieur,  à  bords  tranchants,  permet 
l’introduction  de  deux  doigts. 

Après  quelques  jours  de  séjour  au  lit  la  hernie  ne  reparaît  que  dans 
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les  efforts  de  toux  ou  de  défécation;  au  commencement  d’avril  elle 
a  complètement  et  définitivement  disparu.  L’ouverture  elle-même 
semble  s’être  rétrécie. 

Mort  le  19  avril. 

Autopsie.  —  Après  ablation  de  la  peau  normale  et  très  mobile  ré¬ 
pondant  à  la  tumeur  observée  sur  le  vivant,  on  découvre  à  10  cent, 
environ  de  la  colonne  lombaire,  entourée  en  avant,  en  arrière  et  en 
haut  par  les  fibres  aponévrotiques  du  grand  dorsal,  reposant  sur  la 
crête  iliaque,  un  orifice  dirigé  obliquement  en  avant  et  en  bas,  mesu¬ 
rant  dans  son  diamètre  vertical  28  millimètres  et  6  dans  son  dia¬ 
mètre  horizontal.  Cet  orifice  se  continue  h  travers  les  fibres  des 
muscles  petit  oblique  et  transverse  jusque  sur  le  tissu  cellulaire  en¬ 
tourant  le  côlon  descendant. 

Pas  de  triangle  de  Petit. 

Il  est  impossible  de  rien  affirmer  sur  le  contenu  de  la  hernie,  c’é¬ 
tait  probablement  le  côlon  descendant. 

Il  existe  du  côté  droit,  et  symétriquement  placé,  un  autre  orifice  à 
direction  plutôt  parallèle  à  la  crête  iliaque,  mesurant  18  millimètres 
horizontalement,  5  verticalement,  mais  n’ayant  pas  sur  le  vivant 
livré  passage  à  l’intestin. 

La  plupart  des  auteurs  ont  regardé  le  triangle  de  Petit  comme  la 
porte  de  sortie  obligée  des  hernies  lombaires.  Or  ce  triangle  manque 
assez  souvent,  une  fois  environ  sur  quatre  chez  l’homme  adulte,  un 
peu  moins  fréquemment  chez  la  femme,  mais  beaucoup  plus  chez  le 
nouveau-né  où  on  ne  le  trouve  qu’une  fois  environ  sur  quatre.  Mais 
même  étant  admise  la  présence  de  ce  triangle  et  la  minceur  plus  grande 
des  parois  abdominales  à  ce  niveau,  est-il  facile  de  concevoir  sans 
traumatisme  préalable  un  écartement  des  faisceaux  musculaires  sous- 
jacents  livrant  passage  à  la  hernie. 

En  tout  cas  ce  mécanisme,  s’il  existe,  n’est  pas  le  seul  et  il  ne  peut 
expliquer  ni  les  hernies  congénitales  ni  celles  qui  surviennent  subi¬ 
tement  d’un  seul  ou  des  deux  côtés. 

On  pourrait,  dans  le  cas  de  l’auteur,  admettre  que  les  orifices  ob¬ 
servés  sont  ceux  à  travers  lesquels  le  pus  venu  des  vertèbres  a  fait 
saillie  à  l’extérieur.  Mais  pourquoi  alors,  à  moins  qu’il  n’existe  un 
chemin  anatomique  tracé  d’avance,  ces  deux  ouvertures  symétrique¬ 
ment  placées  de  chaque  côté  de  la  colonne  lombaire? 

Il  existe,  au  niveau  de  l’aponévrose  d’insertion  du  muscle  grand 
dorsal,  des  brèches  analogues  à  celles  que  l’on  observe  à  la  ligne 
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blanche,  remplies  par  du  tissu  cellulo-graisseux,  et  livrant  passage 
à  des  rameaux  des  branches  postérieures  des  nerfs  lombaires. 

N’est-il  pas  probable  que  c’est  le  long  de  ces  nerfs  qu’a  cheminé  le 
pus  d’abord,  l’intestin  ensuite. 

11  sera  d’ailleurs  presque  impossible  de  distinguer  sur  le  vivant 
ces  ouvertures  nerveuses  du  triangle  de  Petit,  vu  l’extrême  rappro¬ 
chement  de  ces  orifices.  On  devra  cependant  se  rappeler  que  dans  le 
premier  cas  le  bord  antérieur  de  l’ouverture,  constitué  par  les  fibres 
tendineuses  du  grand  dorsal,  contraste  par  sa  dureté  avec  la  mol¬ 
lesse  des  fibres  musculaires  formant  le  bord  antérieur  du  triangle  de 
Petit. 

-  Une  autre  porte  dé  sortie  pour  les  hernies  lombaires  serait  l’es- 
paee  désigné  par  Grynfeltt  sous  le  nom  de  triangle  lombo-costo-abdo- 
minal,  espace  recouvert  par  le  grand  dorsal  et  limité  en  haüt  par  le 
petit  dentelé  inférieur  et  la  douzième  côte,  par  le  petit  oblique  en 
bas,  par  le  grand  oblique  en  avant,  par  le  long  dorsal  en  dedans, 
mais  ici  la  preuve  anatomique  fait  absolument  défaut. 

Pour  ce  qui  regarde  le  volume  des  hernies,  il  varie  depuis  celui 
d’une  petite  montre  jusqu’à  celui  d’une  tête  d’enfant. 

Des  29  hernies  observées,  13  siégeaient  à  gauche,  8  à  droite, 
2  étaient  doubles,  pour  8,  enfin,  le  côté  n’avait  pas  été  indiqué. 

L’auteur  cherche  à  expliquer  cette  fréquence  plus  grande  des  her¬ 
nies  gauches.  D’abord  le  manque  de  données  anatomo-pathologiques 
ne  permet  pas  de  préciser  quels  ont  été  les  organes  abdominaux  le 
plus  fréquemment  herniés,  rein,  épiploon;  gros  intestin  ou  intestin 
grêle.  Cependant  on  peut  admettre  que  dans  la  plupart  des  cas  l’or¬ 
gane  hernié  a  été  le  côlon  qui  est  en  rapport  intime  avec  l’ouverture, 
et  surtout  le  côlon  gauche,  à  cause  de  sa  mobilité  plus  grande  et  de 
sa  situation  plus  en  dehors  du  rein  que  pour  le  côlon  ascendant. 

Les  hernies  çongénitales  ou  spontanées  présentent  chez  les  deux 
sexes  la  même  fréquence  ;  les  9  cas  traumatiques  ont  été  tous  observés 
chez  des  individus  mâles,  ce  qui  s’explique  facilement. 

Les  cas  de  hernie  lombaire  étranglée  ont  été  relativement  fré¬ 
quents,  mais  rexplication  n’en  serait-elle  pas,  qu’un  grand  nombre  de 
hernies  lombaires  ne  s’accompagnant  d’aucun  trouble  ont  été  né¬ 
gligées  par  les  malades,  r 

Les  hernies  lonibaires  peuvent  être  confondues  avec  des  néofor- 
mations  des  épanchemnnts  sanguins,  des  hernies  musculaires  des 
abcès  périnéphrétiques  et  surtout  des  abcès  par  congestion. 
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Toutes  les  hernies  observées  ont  cédé  au  taxis,  à  l’exception  d’une 
seule  opérée  avec  succès  par  Ravatou. 

Pour  le  traitement,  l’observation  personnelle  de  l’auteur  montre 
combien  le  repos  seul  facilite  la  guérison.  On  peut  d’ailleurs  em¬ 
ployer  des  bandages  appropriés.  Hadssmawn. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

1.  Aeadcinie  de  ilédeciiue. 

Action  esthiogène  et  tbermogène  du  vésicatoire.— Déformation  du  crâne. -- 
Variations  thermiques  dans  les  maladies.  —  Détermination  de  la  tempé¬ 
rature  des  corps,  —  Succédanés  de  la  quinine.  —  Physiologie  du  muscle 
utérin.  —  Traitement  du  prplapsus  rectal.  —  Choléra  des  poules.  — 
Traitement  de  l’hydrocèle. 

Séance  du  13  janvier.  —  M.  Déchambre  présente  au  nom  de 
M.  Grasset,  de  Montpellier,  Une  note  intitulée  ;  «  De  l’action  esthio¬ 
gène  et  thermogène  du  vésicatoire.  »  L’auteur  établit,  avec  observa¬ 
tions  à  l’appui,  que  le  vésicatoire  appliqué  sur  les  membres  anes¬ 
thésiés  a  pour  effet  d’y  ramener  la  sensibilité,  tantôt  transitivement 
et  avec  transfert,  tantôt  d’une  manière  permanente  et  sans  transfert. 
Dans  un  cas  où  la  sensibilité  n’était  pas  revenue,  si  ce  u’estau  niveau 
de  la  plaie  du  vésicatoire,  on  a  obtenu  une  augmeptation  de  tempé¬ 
rature  de  tout  le  membre. 

M.  Broea  communique  une  pote  adressée  par  le  D’’  Ponçet,  de 
Lyon,  sur  une  déformation  du  çiAne  propre  aux  scieurs  de  long. 
L’habitude  qu’eut  ces  ouvriers  de  porter  avec  la  tète  des  fardeaux 
souvent  très  pesants  détermine  sur  la  voûte  crânienne,  au  niveau  de 
la  suture  sagittale,  une  tumeur  osseuse,  lisse,  uniforme,  de6  à  7  ceü- 
lifflètres  de  longueur  sur  3  à  4  de  laUgeur,  jamais  douloureilsei  La 
peau  blanche,  un  peu  plus  épaisse  et  le  pluè  souvent  sans  cheveux, 
se  trouve  quelquefeis  recouverte  de  squames  épidermiques  imbriquées, 
formant  callosités. 

—  A  propos  des  variations  tliermiques  dans  les  maladies,  M.  Jules 
Guérin  soumet  à  l’Académie  .quelques  observations  non  sur  la 
mesure  de  la  chaleur  développée  dans  le  siège  des  parties  malades, 
mais  surT’origine  et  le  mécanisme  physiologique  de  ce  développe- 
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ment.  Sa  doctrine  est  celle  qu’il  a  désignée  lui-même  sous  le  nom 
de  ‘paralysie  organique  et  qu’il  croit  destinée  à  remplacer  la  vieille 
théorie  figurée  de  l’inflammation.  Les  nerfs  ganglionnaires  ou 
splanchniques  ne  sont  pas  seulement  des  nerfs  vaso-moteurs  ;  ils  sont 
des  agents  plus  généraux  de  la  vie  organique,  ils  concourent  à  toutes 
les  actions  particulières  liées  à  l’exercice  de  cette  vie  et  c’est  à  ces 
titres  que  leur  paralysie  réalise  la  paralysie  organique.  Cette  action 
nerveuse  paralysante  se  manifeste  dans  la  pneumonie,  la  pleu¬ 
résie,  etc.  L’accroissement  de  la  sensibilité,  la  douleur  même  dans 
ces  cas  aigus  n’en  sont  qu’un  témoignage  de  plus,  comme  la  con¬ 
gestion  capillaire  qui  accompagne  cet  accroissement. 

Séance  du  20  janvier.  —  M.  Peter  présente  à  l’Académie  un  thermo¬ 
mètre  d’une  très  grande  sensibilité  dont  M.  Voisin  se  sert  à  la  Salpê¬ 
trière  dans  ses  recherches  de  thermométrie  cérébrale.  A  l’aide  de  cet 
instrument,  M.  Voisin  a  constaté,  entre  autres  faits  importants,  qu’il 
n’y  a  pas  de  trouble  cérébral  sans  élévation  thermométrique  conco¬ 
mitante  et  corrélative,  ce  qui  suppose  une  fluxion  sanguine  néces¬ 
saire  et  proportionnelle  au  fonctionnement  exagéré  de  la  cellule  céré¬ 
brale.  Chez  les  aliénés  sans  fièvre,  il  a  fréquemment  trouvé  370,6, 
370,8  à  la  région  mastoïdienne  alors  qu’il  n’y  avait  que  37  degrés 
dans  l’aisselle. 

—  M.  Briquet  I it  un  rapport  sur  un  travail  relatif  à  l’hystéro-épilepsie, 
adressé  à  l’Académie  pour  le  prix  Civrieux.  D’après  le  rapporteur,  ce 
travail  ne  contiendrait  rien  de  nouveau,  ni  d’important;  et  nous 
sommes  ici  indulgent.  Ç’a  été,  du  moins,  pour  M.  Briquet  l’occasion 
de  dire  des  choses  intéressantes  sur  l’hystérie  et  sur  certains  modes 
de  traitement  ;  la  métallothérapie,  la  compression  des  ovaires,  etc. 

—  M.  Laborde  lit  un  travail  sur  les  succédanés  en  thérapeutique, 
et  particulièrement  sur  l’action  toxique  comparée  de  la  quinine,  de 
la  cinchonine  et  de  la  cinchonidine.  La  similitude  de  composition, 
la  parenté  chimique  ne  sauraient  constituer  une  raison  valable 
d’identité  d’aetion  physiologique  et  thérapeutique  ;  la  question  est 
subordonnée  aux  résultats  de  la  recherche  expérimentale.  Ainsi  l’ob¬ 
servation  expérimentale  démontre  que  la  cinchonine,  la  cinchoni¬ 
dine  appartiennent  à  la  classe  des  poisons  convulsivants,  et  qu’ils  ne 
sauraient,  par  ce  motif,  être  admis  dans  la  thérapeutique  au  même 
titre  que  la  quinine. 

Séance  du  27  janvier.  —  M.  Colin  fait  une  observation  sur  la  déter¬ 
mination  delà  température  des  parties  superficielles  du  corps.  Après 
avoir  fait  ressortir  l’imperfection  des  thermomètres  usités  et  les 
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avantages  de  celui  dont  il  se  sert,  il  s’est  attaché  à  démontrer  : 
1"  que  la  température  de  la  peau  présente  des  différences  considéra 
blés  suivant  les  régions  du  corps.  Ce  qui  frappe  surtout  dans  ses 
recherches  très  complètes  qu’il  a  faites  sur  divers  animaux,  c’est  le 
refroidissement  rapide  des  régions  à  mesure  q;.’elles  s’éloignent  des 
grandes  masses  du  tronc,  notamment  celui  des  membres  à  compter 
du  genou  et  du  jarret.  Les  températures  indiquées  dans  ses  tableaux 
par  le  thermomètre  appliqué  entre  l’épiderme  et  les  poils  sont  la 
température  de  la  peau  même  dans  toute  son  épaisseur,  car  si  on 
les  contrôle,  dans  les  points  où  elles  sont  prises,  en  introduisant  le 
thermomètre  sous  la  peau,  on  retrouve  à  peu  près  les  mêmes  chif¬ 
fres.  2”  La  température,  dans  une  région  donnée,  se  maintient  à  un 
degré  proportionné  à  l’état  des  revêtements  pileux  ou  autres. 
3“  Enfin  elle  peut,  dans  des  conditions  déterminées,  se  mettre  presque 
en  équilibre  avec  celle  des  parties  centrales,  ce  qui  arrive  lorsqu’on 
se  sert  des  procédés  habituels  qui  consistent  à  couvrir  le  thermo¬ 
mètre  d’ouate,  de  coussins,  de  ceintures  propres  à  mettre  obstacle 
au  rayonnement. 

11  importe  donc  de  se  baser  sur  ces  trois  points  toutes  les  fois 
qu’il  s’agit  de  la  mesurer  dans  les  expériences  ou  dans  les  recherches 
cliniques.  Mais  rien  n’est  variable  comme  cette  température.  Ses 
nombreuses  variations  peuvent  être  rapportées  à  trois  groupes  : 
1°  aux  influences  extérieures  ;  2»  aux  divers  états  propres  de  la  peau, 
injection  ou  anémie,  transpiration  insensible,  etc.;  S®  aux  causes 
inhérentes  à  l’ensemble  de  l’organisme,  action  ou  inertie  du  système 
musculaire,  dérivations  fonctionnelles  ou  morbides. 

C’est  du  premier  groupe  qu’il  s’est  occupé  dans  la  séance  suivante, 
c’est-à-dire  du  refroidissement  et  de  réchauffement  produits  par  l’air, 
par  l’humidité  atmosphérique,  par  l’eau  ou  les  corps  mis  en  contact 
avec  la  peau. 

Relativement  au  refroidissement  par  l’air  il  y  a  à  remarquer  que 
la  conservation  de  la  chaleur  extérieure  et  intérieure  n’est  pas  entiè¬ 
rement  subordonnée  à  l’état  de  revêtement  de  la  peau.  Cette  conser¬ 
vation  dépend,  en  partie,  de  l’impression  produite  par  le  froid  sur 
l’ensemble  du  système  nerveux  et,  par  suite,  sur  la  respiration  et  la 
circulation.  Dès  que  l’impression  du  froid  détermine  la  sédation  à  un 
degré  prononcé,  l’animal,  quoique  bien  couvert,  s’engourdit  et  ne 
tarde  pas  à  périr.  Notons  encore  que  les  effets  du  froid  sur  l’ensemble 
de  l’organisme  sont  des  effets  secondaires,  subordonnés  à  ceux  qu’il 
produit  sur  la  peau  ;  si  le  froid  ne  réussit  pas  à  abaisser  notablement 
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la  température  de  la  peau,  il  est  parfaitement  supporté  et  reste 
inoffensif,  tandis  qu’il  détermine  des  troubles  graves,  et  tue  même, 
s’il  fait  descendre  le  tégument  au-dessous  d’un  certain  degré.  Ajou¬ 
tons  enfin  que  les  animaux  sont  diversement  impressionnés  par  le 
froid,  même  ceux  qui  ont  un  pèlage  à  peu  près  semblable. 

L’action  réfrigérante  de  la  glace  n’est  pas  très  supérieure  à  celle 
de  l’air.  Le  refroidissement  reste  toujours  limité  aux  extrémités,  au 
bout  des  pattes  et  des  oreilles.  A  l’intérieur  à  peine  s’il  atteint 
2  degrés.  Les  animaux  résistent  facilement;  il  s’agit  bien  entendu  de 
la  glace  sèche,  dont  la  fusion  n’est  provoquée  que  par  la  chaleur  de 
l’animal,  fusion  dont  le  produit  évaporé  en  partie  ne  peut  donner  un 
bain  à  zéro  qui  évidemment  ne  serait  pas  longtemps  supporté. 

Dans  la  neige  les  animaux  se  refroidissent  un  peu  plus  vite  et  plus 
fortement  que  dans  l’air.  La  conservation  de  la  température  des  ani¬ 
maux  sous  la  neige  est  subordonnée  à  la  présence  d’une  fourrure 
conduisant  mal  le  calorique  et  préservant  la  peau  du  contact  immé¬ 
diat  de  l’eau  solidifiée;  ni  la  peau  ni  les  poils  ne  se  mouillent  d’une 
lagon  bien  sensible.  Comme  les  vêtements,  ceux  de  laine  surtout, 
sont  pour  l’homme  les  équivalents  des  fourrures  ou  des  toisons  ani¬ 
males,  on  conçoit  que  les  voyageurs  ensevelis  sous  la  neige  puissent 
résister  pendant  de  longues  périodes  au  refroidissement  pourvu  que 
la  situation  de  la  tête  laisse  la  respiration  libre. 

Séance  du  3  février.  —  M.  Vidal  lit  un  travail  sur  le  traitement  du 
prolapsus  rectal  par  les  injections  hypodermiques  d’ergotine.  Trois 
guérisons  ont  ainsi  été  obtenues  par  lui.  11  s’est  servi  d’une  solution 
de  1  gr.  d’ergotine  Bonjean  dans  5  gr.  d’hydrolat  de  laurier-cerise. 
Chaque  injection  était  de  15  à  20  gouttes,  soit  20  à  25  cent,  d’er¬ 
gotine. 

—  M.  Polaillon  lit  un  mémoire  sur  divers  points  do  physiologie  du 
muscle  utérin.  Ce  muscle  produit  un  mouvement  dont  on  peut  déter¬ 
miner  la  puissance  ;  il  subit  une  augmentation  de  la  température  ; 
il  subit  enfln  toutes  les  lois  qui  régissent  la  physiologie  des  muscles, 
et  à  ce  titre  il  doit  produire  de  rélectricité. 

Séance  du  iO  février.  —  M.  Pasteur  fait  une  communication  extrême¬ 
ment  intéressante  sur  les  maladies  virulentes  et  en  particulier  sur  la 
maladie  appelée  vulgairement  choléra  des  poules.  Cette  maladie  est 
produite  par  un  organisme  microscopique,  lequel  aurait  été 
soupçonné  en  premier  lieu  par  M.  Moritz,  vétérinaire  de  la  Haute- 
Alsace^  puis  mieux  figuré  en  1878  par  Peroncito,  vétérinaire  de 
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Turin,  et  enân  retrouvé  en  1879  par  M.  Toussaint,  professeur  à 
l’Ecole  vétérinaire  de  Toulouse,  qui  a  démontré  par  la  culture  du 
petit  organisme  dans  l’urine  neutralisée  que  celui-ci  était  bien  l’au¬ 
teur  de  la  virulence  du  sang. 

Le  véritable  milieu  de  culture  de  ce  microbe  est  le  bouillon  de 
poules,  neutralisé  par  la  potasse.  Grâce  à  cette  méthode  M.  Pasteur 
a  pu  faire  sur  cet  organisnae  des  recherches  dont  voici  quelques 
résultats.  Inoculé  à  des  cochons  d’Inde,  il  est  loin  d’amener  la  mort 
aussi  sûrement  qu’avec  les  poules.  Il  ne  se  forme  souvent  qu’un 
abcès  ;  mais  dans  cet  abcès  il  se  conserve  mêlé  au  pus,  sans  perdre 
sa  vitalité  ni  sa  virulence.  La  culture  répétée  dp  microbe  dans  du 
bouillon  aux  poules,  en  passant  toujours  d’une  culture  à  la  suivante 
par  l’ensemencement  d’une  quantité  pour  ainsi  dire  infiniment 
petite,  n’affaiblit  pas  sa  virulence.  Mais,  et  c’est  ici  le  point  capital 
de  la  communication,  par  certain  changement  dans  le  mode  de  cul¬ 
ture,  on  peut  faire  que  le  microbe  infectieux  soit  diminué  dans  sa 
virulence.  La  diminution  dans  la  virulence  se  traduit  dans  les  cul¬ 
tures  par  un  faible  retard  dans  le  développement  du  microbe  ;  mais 
au  fond  il  y  a  identité  de  nature  entre  les  deux  variétés  de  virus, Sous 
le  premier  de  ces  états,  l’état  très  infectieux,  le  microbe  inoculé  peut 
tuer  20  fois  sur  20.  Sous  le  second  de  ces  états  il  provoque  la  maladie 
et  non  la  mort.  Bien  plus,  l’animal  guéri  devient  réfractaire  à  l’ino¬ 
culation  du  virus  infectieux,  exactement  comme  le  devient  à  la  vaiùole 
l’homme  que  l’on  a  variolisé  ;  en  un  mot  le  microbe  affaibli  est  au 
microbe  infectieux  ce  que  le  vaccin  est  à  la  variole.  Reste  à  savoir  si 
on  peut  cultiver  et  reproduire  ce  microbe  affaibli,  comme  on  l’a  fait 
du  vaccin  de  bras  à  bras,  en  dehors  du  cow-pox  de  la  vache.  Deux 
conséquences  de  ces  faits  :  d’une  part,  l’espoir  d’obtenir  des  cultures 
artificielles  de  tous  les  virus  ;  de  l’autre,  une  idée  de  recherche  des 
virus  vaccins  des  maladies  virulentes. 

—  M.  Houzé  de  l’AuInoit  lit  un  mémoire  sur  le  traitement  de 
l’hydrocèle  par  l’injection  de  quelques  gouttes  d’une  solution  de 
perchlorure  de  fer  au  16®.  Il  s’appuie  sur  la  rapidité  et  la  force  de 
coagulation  des  liquides  albumineux  par  cette  solution.  Le  magma 
fibrineux  fait  adhérer  les  parois  de  la  poche  et  produit  une 
guérison  rapide  et  complète.  Il  suffit  de  préparer  une  solution 
représentée  par  2  gouttes  de  perchlorure  de  fer  pour  1  gr.  1/2  d’aau 
distillée,  de  refouler  30  gr.  de  sérosité  après  avoir  vidé  complètement 
la  tunique  vaginale,  et  d’injecter  la  faible  solution  de  perchlorure  qui 
amène  instantanément  la  coagulation  désirée. 


II.  Académie  des  sciences. 

Statistique.  —  Acide  carbonique.  —  Injections  intra-veineuses.  —  Veine  cave 

inférieure.  — Appareils  audiphones. —  Circonvolutions  cérébrales. —  Cornée. 

—  Mercure. 

Séance  du  5  janvier  i88Q. —  M.  Am.  Chassagne  adresse,  pour  le  con¬ 
cours  du  prix  de  statistique,  un  mémoire  intitulé  :  Statistique  du  dé¬ 
veloppement  du  corps  humain  (volume,  dynamique  et  poids)  par  les 
exercices  gymnastiques  pratiqués  à  l’Ecole  normale  militaire  de 
gymnastique  de  Joinville-le-Pont  (Seine). 

—  Une  note  de  M.  Marié-Davj' étudie  V acide  carbonique  de  l’air  dans 
ses  rapports  avec  les  grands  mouvements  de  l’atmosphère.  Le  ta¬ 
bleau  des  moyennés  mensuelles  d’acide  carbonique  trouvé  par 
M.  Albert  Lévy  et  son  aide,  d’avril  1876  à  décembre  1879,  a  donné 
les  résultats  suivants  :  on  peut  distinguer  trois  périodes  successives. 
Dans  la  première,  s’étendant  jusqu’à  novembre  1877,  la  proportion 
d’acide  carbonique  reste  généralement  au-dessous  de  la  moyenne  et, 
quelquefois,  descend  très  bas.  Dans  la  deuxième,  allant  de  dé¬ 
cembre  1877  à  septembre  1879,  la  proportion  d’acide  carbonique  est, 
au  contraire,  toujours  notablement  supérieure  à  la  moyenne.  Une 
troisième  période  commence  en  octobre  1879,  caractérisée,  comme  la 
première,  par  une  grande  faiblesse  relative  dans  la  proportion 
d’acide  carbonique. 

Séance  du  janvier  1880.  —  MM.  R.  Moutard-Martin  et  Gh.  Richet 
adressent  une  note  sur  les  effets  des  myechmis  intra-veineuses  de  sucre 
et  de  gomme. 

1“  Les  diverses  variétés  de  sucre  injectées  dans  les  veines  des  chiens 
produisent  toujoui's  de  la  polyurie  et  de  la  glycosurie.  On  peut  en 
injecter  de  grandes  quantités,  jusqu’à  50  grammes  par  kilog.  du 
poids  de  l’animal,  sans  provoquer  la  mort;  2“  lorsque  le  sang  con¬ 
tient  ainsi  une  grande  quantité  de  sucre,  une  partie  de  ce  sucre 
transsude  abondamment  à  travers  les  muqueuses  gastrique  et  intesti¬ 
nale  ;  3»  l'injection  intra-veineuse  de  la  dextrine  produit  de  la  polyurie, 
mais  moins  que  le  sucre;  it°\’injection  de  gomme  diminue  la  polyurie 
provoquée  par  le  sucre;  la  gomme  augmente  la  tension  du  sang  qui 
n’est  pas  modifiée  par  le  sucre. 

—  Une  note  de  M.  P.  Picard  a  pour  objet  les  phénomènes  consé¬ 
cutifs  à  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure,  pratiquée  au-dessus 
du  foie. 
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1“  Cette  ligature  a  pour  effet  de  suspendre  la  sécrétion  biliaire; 
2»  la  pression  dans  le  canal  cholédoque  augmente  légèrement  au 
moment  de  la  ligature  ;  3®  la  fibrine  diminue  dans  le  sang  de  ia  ca- 
rodide. 

—  L’auteur  énonce  les  faits  suivants  qui  se  rattachent  à  divers  pro¬ 
blèmes  physiologiques  :  A.  Au  moment  de  la  mort,  il  y  a  constam¬ 
ment  de  la  glycose  dans  le  sang  sus-diaphragmatique  comme  dans 
celui  qui  revient  des  membres  inférieurs.  B.  Les  quantités  de  gly¬ 
cose  contenues  dans  1,000  grammes  de  foie  peuvent  aller  jusqu’à 
20  grammes.  C.  Le  sang  qui  est  contenu  dans  les  vaisseaux  des 
membres  inférieurs  finit  par  être  plus  riche  en  hémoglobine  que 
celui  qui  circule  librement  dans  les  parties  supérieures. 

Séa?ice  du  19  janvier  1880.  —  M.  D.  Golladon  adresse  une  note  re¬ 
lative  à  la  simplification  des  appareils  auiiphoiies  américains  des¬ 
tinés  aux  sourds-muets. 

—  M.  R.  Tripier  adresse  les  résultats  de  ses  expériences  sur  l’anes¬ 
thésie  produite  par  les  lésions  des  circonvolutions  cérébrales. 

1®  Les  troubles  persistants  du  mouvement  doivent  être  attribués  à 
une  parésie  persistante;  2®  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  jouent 
aucun  rôle  dans  les  désordres  du  mouvement  ;  3»  les  troubles  fonction¬ 
nels  occasionnés  par  la  diminution  de  la  sensibilité  sont  identiques 
chez  les  animaux  et  chez  l’homme,  ils  consistent  seulement  dans  la 
perte  de  la  sensation  du  contact  et  de  la  notion  de  position  des 
parties  affectées,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  et  enfin  ils  no 
prodnisent  jamais  d’ataxie  des  mouvement.  Ces  données  peuvent  être 
utiles  pour  le  diagnostic  de  certaines  lésions. 

—  M.  J.  Renaut  adresse  une  note  sur  les  confluents  linéaires  et 
lacunaires  du  tissu  conjonctif  de  la  cornée.  L’auteur  établit  que  cer¬ 
taines  lamés  zonales  de  la  cornée  sont  mises  en  commupication  avec 
les  lames  adjacentes  par  un  système  de  fentes  linéaires  dont  les  con¬ 
fluents  sont  égalements  linéaires.  Mais,  ordinairement,  entre  deux 
lames  fenélrées  de  cette  lame  zonale  parcourue  à  la  fois  par  des 
fentes  linéaires  et  montrant  en  outre,  à  intervalles  réguliers,  une 
disposition  particulière.  Les  fentes,  au  lieu  de  ,se  croiser  sur  ces 
points  à  la  façon  d’un  système  de  lignes  droites,  présentent  à  leur 
ligne  de  concours  une  large  perte  de  substance  qui  intéresse  toute 
l’épaisseur  de  la  lamelle  (confluents  lacunaires) .  A  leur  niveau  la 
substance  propre  de  la  lamelle  a  cessé  d’exister.  Les  confluents  lacu¬ 
naires  ont  un  bord  festonné  ;  chaque  feston  saillant  en  dehors  se 
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poursuit  sous  forme  de  fente  linéaire,  qui  va  soit  rejoindre  un  feston 
d'un  confluent  voisin,  soit  former  avec  d’autres  fentes  une  série  de 
confluents  linéaires.  On  remarque  en  outre  qu’au-dessus  et  au-dessous 
de  chaque  confluent  les  portions  de  lames  cornéennes  qui  en  forment 
la  voûte  et  le  plancher  sont  simplement  parcourues  par  des  fentes  et 
des  confluents  linéaires.  Chaque  confluent  lacunaire  est  exactement 
rempli  par  le  corps  protoplasmique  d’une  cellule  fixe  de  la  coruee.  Ce 
protoplasma  forme  une  lame  aplatie  dont  l’épaisseur  est  limitée  par 
celle  de  la  lame  à  confluents  lacunaires  à  laquelle  il  appartient.  Le 
protoplasma  se  poursuit,  sous  forme  d’expansions,  dans  les  fentes 
linéaires  qui  partent  latéralement  du  confluent  lacunaire  et  dans 
celles  qui  forment  sa  voûte  et  son  plancher.  Ces  expansions  vont  re¬ 
joindre  leurs  similaires  émanées  des  cellules  fixes  d’une  même  lame 
nu  de  celles  contenues  au  sein  des  lames  qui  sont  au-dessous  ou  au- 
dessus.  En  vertu  de  cette  disposition,  le  réseau  des  cellules  fixes  est 
rendu  continu,  et  ces  éléments  sont  maintenus  étalés,  par  leurs  pro¬ 
longements  pincés  dans  les  fentes,  parallèlement  à  la  surface  de  la 
bornée. 


VARIÉTÉS. 


Slatistique  InMicale  dé  là  ville  de  Paris.  —  Assistance  publique.  —  Mort 
des  D”  Büdd,  Lockart-Clarke  et  Corrigan.  (Angleterre). 

L’Administration  a  chargé  du  service  de  la  statistique  médicale 
de  la  ville  de  Paris  M.  le  Dr  Bertillon,  en  remplacement  du  D'’  Worms 
qui  avait  activement  contribué  à  la  création  de  cette  statistique.  Per¬ 
sonne  ii’était  hiieux  autorisé  pour  recueillir  cette  succession  et  mieux 
en  mésüre  de  contribuer  au  perfectionnement  des  relevés. 

Diverses  modifications  profitables  ont  été  introduites.  Le  bulletin 
hebdomadaire,  plus  détaillé,  plus  complet,  renferme,  outre  les  décès, 
les  mariages  et  les  naissances  légitimes  et  illégitimes.  Les  décès 
sont  classés  par  âge,  par  sexe,  par  maladies  et  par  quartiers.  Un  ta¬ 
bleau  comparatif  représente  la  mortalité  hebdomadaire  d’un  certain 
nombre  de  villes  de  la  France  et  de  l’étranger.  Il  est  â  remarquer 
que  les  villes  étrangères  ont  fourni  un  apport  plus  considérable, 
même  relativement,  que  notre  pays  qui  figure  seulement  pour  les  villes 
de  Besançon,  du  llavre.  et  de  Nancy  dans  le  premier  bulletin  de 
l’année, 
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La  constatation  des  mariages  et  des  naissances  par  semaine  est 
d’un  intérêt  assez  réduit,  il  en  est  autrement  des  décès.  Le  D''  Ber¬ 
tillon  l’a  compris  et  il  a  fait  de  son  mieux  pour  que  les  praticiens 
pussent  profiter  immédiatement,  et  pour  ainsi  dire  d’urgence,  des 
données  mises  à  leur  disposition. 

D’abord  la  publicité  du  Bulletin  hebdomadaire  a  été  libéralement 
élargie;  appel  a  été  adressé  à  tous  les  praticiens  d’y  concourir  en 
promettant  que  les  documents  adre.ssés  au  bureau  seraient  utilisés, 
dès  qu’ils  seraient  présentés  en  nombre  suffisant  pour  prendre  une 
signification. 

Le  D'  Bertillon  a  joint  au  relevé  un  plan  de  Paris  indiquant  les 
quartiers  où  sont  survenus  des  décès  par  maladies  épidémiques  et 
contagieuses.  L’intention  est  toute  louable^  mais  si  excellente  qu’elle 
soit,  elle  nous  semble  d’une  réalisation  difficile.  La  ville  est  trop  com¬ 
pacte  pour  qu’un  tableau  rende  sensible  la  dissémination  des  mala¬ 
dies.  Autant  un  plan  est  précieux  pour  suivre  le  mouvement  d'une 
ôpidémiedansdes  villages  isolés,  séparés  les  uns  des  autres  par  de 
notables  distances,  autant  il  est  mal  aisé  de  saisir,  dans  un  centre 
où  toutes  les  habitations  se  touchent,  où  les  divisions  par  quartiers 
ne  sont  que  des  conventions  administratives,  la  marche  d’une  affection 
envahissante.  Si  nous  savions  un  procédé  pour  mieux  faire  nous 
n’hésiterions  pas  à  le  proposer  ;  nous  ne  doutons  pas  qu’il  n’eût  été 
mis  en  usage  avant  tout  conseil. 

Pendant  que  la  ville  de  Paris  se  préoccupait  ainsi  d’améliorer  ses 
t  tatistiques  médico-sociales,  les  Etats-Unis  avec  leur  initiative  et  leur 
libéralité  accoutumées  entreprenaient  une  tâche  plus  laborieuse. 

11  existe  à  Washington  sous  le  nom  de  National  Board  of  Health 
un  comité  permanent  qui  répond  à  noti'e  comité  d’hygiène,  élevé  à  une 
toute  autre  puissance. 

Go  comité  officiel  résume,  à  l’aide  d’agents  mis  en  oeuvre,  non  seu¬ 
lement  aux  Etats-Unis  mais  à  l’étranger  et  dans  toutes  les  contrées 
en  relation  avec  la  mère  patrie,  l’état  sanitaire,  en  ce  qui  touche  sur¬ 
tout  les  maladies  épidémiques.  Non  seulement  il  centralise  les 
informations,  mais  dans  un  bulletin  bimensuel  il  les  expose  in 
extenso,  telles  qu’elles  lui  sont  transmises.  La  publicité  donnée  à  ce 
recueil  est  si  large  qu’il  est  envoyé  gratuitement  à  tous  les  journaux 
de  médecine  de  l’Europe. 

En  dehors  du  bureau  central,  des  commissions  sont  instituées 
dans  un  grand  nombre  d’Etats,  les  unes  officielles,  les  autres  pure¬ 
ment  privées. 
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Lorsqu’une  granrle  éoidémie  se  déclare  dans  un  pays  en  rapport 
d'affaires  et  de  circulation  avec  les  Etats-Unis,  le  comité  national 
envoyé  des  médecins  commissionnés  pour  l’étudier  sur  place  et  leurs 
rapports  sont  publiés  dans  tous  les  détails.  C’est  ainsi  qu’une  remar¬ 
quable  étude  sur  la  fièvre  jaune  de  la  Havane  poursuivie  par  une 
réunion  de  médecins  désignés  à  cet  effet,  et  sous  la  présidence  du 
D''  Ghaillé,  est  reproduite  dans  un  long  supplément  du  bulletin. 

Chaque  numéro  contient  un  article  d’introduction  sur  les  questions 
sanitaires  à  l’ordre  du  jour,  une  correspondance  spéciale,  un  relevé 
par  nature  de  maladies,  des  décès  dans  les  principales  villes  des 
Etats-Unis  et  du  monde  entier,  avec  le  tableau  comparatif  de  la 
population  et  un  résumé  destiné  à  indiquer  le  progrès  ou  la  décrois¬ 
sance  des  affections  endémo-épidémiques. 

On  ne  saurait  trop  louer  ces  grandes  visées  et,  en  leur  rendant  jus¬ 
tice,  on  ne  peut  se  défendre  de  la  pensée  attristée  que  notre  participa¬ 
tion  à  ce  mouvement  scientifique  est  bien  réduite. 

—  Le  projet  de  budget  de  l’administration  de  l’Assistance  publique  à 
Paris  pour  l’exercice  1880  renferme  quelques  données  qu’il  nous  a 
paru  intéressant  de  reproduire.  Nous  nous  bornerons  à  ce  qui  con¬ 
cerne  les  services  purement  hospitaliers. 

Le  nombre  des  lits  d’hôpital  et  d’hospice  est  aujourd’hui  de  19,086. 
Il  s’agirait  de  l’élever  à  19,388  ainsi  décomposés  :  malades,  9,592; 
enfants  en  dépôt,  320  ;  vieillards  et  infirmes,  9,476. 

Le  nombre  des  journées  effectives  est  de  6,113,899.  Malgré  l’an¬ 
nexion  de  l’hôpital  Laënnec,  de  l’ancien  Hôtel-Dieu  et  de  l’hôpital 
Tenon,  le  bureau  central  d’admission  est  obligé  de  renvoyer,  chaque 
jour,  de  60  à  80  malades  faute  de  places. 

Si  011  se  reporte  à  20  années  en  arrière  (1859),  on  trouve  que  le 
nombre  de  journées  effectives  de  malades  traités  dans  les  hôpitaux 
était  de  2.350,559.  Il  est  actuellement  de  2,887,094  et  cependant  la 
population  s’est  accrue  de  69  0/0 

L’ensemble  des  ressources  propres  à  l’administration  est  de 
15,463.400  fr.  Le  montant  des  dépenses  prévues  au  budget  est  de 
28,282,100  fr.  li  est  pourvu  au  moyen  d’une  subvention  faite  par  la 
ville  de  Paris,  de  12,818,700  fr.,  à  l’excédant  des  dépenses  sur  les 
recettes. 

—  La  Médecine  anglaise  a  été  cruellement  éprouvée  depuis  le  com¬ 
mencement  de  cette  année.  Elle  a  perdu  des  maîtres  illustres  à  divers 
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litres:  Budd,  Lockhart-Clarke  etCorrigan.  Tout  en  regrettant  de  ne 
pouvoir  donner  à  la  mémoire  d’hommes  dont  les  œuvres  sont  fami¬ 
lières  aux  médecins  de  notre  pays  l’hommage  qui  leur  est  dû,  nous 
nous  faisons  un  devoir  de  rappeler  en  peu  de  mots  les  services  rendus 
par  eux  à  notre  science. 

Budd,  né  en  1811,  avait  fait  à  Paris  une  partie  de  ses  études.  Tra¬ 
vailleur  infatigable,  observateur  actif  et  bien  doué,  il  a  dû  la  meil¬ 
leure  part  de  sa  réputation  à  son  traité  sur  la  fièvre  typhoïde  publié 
en  1873  sous  le  titre  de  :  Typhoid  fever,  üs  nature,  mode  of  spreadmg 
and  préventions.  Le  livre  résumait  de  longues  recherches  poursuivies 
depuis  1857  et  concluait  comme,  on  le  sait,  à  la  contagiosité  de  la 
fièvre  typhoïde  dont  Budd  avait  étudié  avec  une  remarquable  sagacité 
les  modes  de  propagation. 

Lockhart-Clarke  est  mort  le  25  janvier  à  l’âge  de  64  ans.  Lui  aussi 
avait  habité  la  France,  dans  la  première  période  de  sa  vie.  Ses 
recherches  sur  la  pathologie  et  l’anatomie  du  système  nerveux  ont 
eu  trop  de  retentissement  pour  que  nous  ayons  à  en  rappeler  la 
valeur. 

Gorrigan  jouissait  d’une  renommée  encore  plus  étendue;  son  nom 
attaché  par  Trousseau  à  l’insuffisance  aortique  du  cœur  est  devenu 
presque  légendaire.  Nous  empruntons  au  Medical  Times,  qui  lui-même 
s’est  inspiré  d’une  notice  excellente  publiée  par  le  Freeman’s  Journal, 
les  renseignements  qui  suivent. 

John  Corrigan,plus  connu  en  Angleterre  sous  le  nom  de  sir  Dominic, 
était  né  le  1°''  décembre  1802  à  Dublin.  Il  avait  étudié  la  médecine 
d’abord  à  Dublin,  puis  à  Edimbourg,  menant  la  vie  presque  militante 
des  étudiants  résurrectionnistes,  obligés  de  ravir  aux  cimetières  les 
cadavres  destinés  à  la  pratique  de  l’anatomie. 

Reçu  docteur  en  médecine  en  1825,  il  quitte  Edimbourg  pour 
retourner  en  Irlande.  En  1832,1e  Medical  and  Surgical  journal  d’Edim¬ 
bourg  insère  l’illustre  mémoire  :  Permanent  patency  of  the  aortic 
valves,  qui  peut  être  considéré  comme  un  modèle  d’observation  cli¬ 
nique  et  d’exposition  à  la  fois  claire  et  précise. 

Successivement  professeur  dans  diverses  écoles  de  Dublin  il  publia 
des  leçons  sur  la  nature  et  le  traitement  des  fièvres,  sur  la  famine  et 
la  fièvre  d’Irlande. 

En  1868,  il  prit  une  part  active  à  la  vie  politique  et,  comme  il 
arrive  toujours,  il  abandonna  les  études  auxquelles  il  devait  et  sa  célé¬ 
brité  et  les  honneurs  dont  il  avait  été  comblé.  Son  lien  indissoluble 
avec  la  profession,  et  il  y  attachait  une  légitime  importance,  fut  le 
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titre  de  représentant  de  l’Université  de  Dublin  au  General  medioal 
Council.  Tous  ceux  qui  s’intéressent  au  mouvement  des  institutions 
médicales  du  Royaume-Uni  se  souviennent  de  sa  participation 
vivace  et  quelque  peu  paradoxale  aux  travaux  du  conseil. 

Corrigan  est  mort  des  suites  de  la  goutte  le  février.  Nous  con¬ 
sacrerons  une  de  nos  Revues  critiques  rétrospectives  à  l’analyse  et  tà 
l’examen  du  mémoire,  on  pourrait  presque  dire  du  traité,  si  brève  que 
soit  la  monographie,  sur  l’inocolusion  des  valvules  sigmoïdes. 
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Traité  des  maladies  épidémiques;  origine,  évolution,  prophylaxie, 

par  Léon  Colin.  1  vol.in-S»  de  1032  pages,  1879,  chez  J. -B.  Baillière 

et  fils.  —  Prix  :  16  francs. 

Les  dimensions  de  ce  livre  ne  permettent  point  d’en  essayer  l'ana¬ 
lyse.  Au  lieu  de  nous  borner  à  un  aride  résumé,  il  nous  semble  plus 
utile  de  faire  ressortir  quelques-unes  des  idées  qui  constituent  le  côté 
neuf  et  original  de  l'ouvrage. 

De  ces  idées,  il  en  estime,  prédominante,  celle  Avimilieu  épidé¬ 
mique. 

L’auteur  donne  ce  nom  à  l’ensemble  des  circonstances  qui  placeront 
telle  agglomération  sociale  sous  l’imminence  de  telle  maladie  popu¬ 
laire.  Aux  épidémies  des  grandes  villes,  aux  épidémies  de  caserne, 
de  vaisseau,  de  maison,  d’hôpital,  correspondent  des  conditions  étio¬ 
logiques  spéciales,  constituant,  au  point  de  vue  épidémiologique,  des 
atmosphères  différentes  :  milieu  urbain,  milieu  militaire,  milieu  nau¬ 
tique,  milieu  domestique,  milieu  nosocomial. 

Quand  on  voit  une  maladie  virulente,  rougeole,  variole,  pénétrer 
dans  une  grande  ville,  on  ne  découvre  habituellement  rien,  dans  les 
conditions  hygiéniques  de  la  population,  qui  semble  expliquer  la 
généralisation  du  mal.  Et  cependant  l’étude  spéciale  des  épidémies 
de  fièvres  éruptives  démontre  déjà  qu’un  certain  nombre  de  circons¬ 
tances  en  favorisent  l’expansion  :  réunion  d’organismes  encore  jeunes, 
dépourvus  de  toute  immunité  par  une  atteinte  antérieure;  influence 
des  conditions  de  saison  et  de  climat  se  révélant  par  la  limitation  de 
ces  épidémies,  soit  à  certaines  périodes  de  l’année  (variole),  soit  à 
certains  pays  (scarlatine). 

Pour  la  plupart  des  autres  maladies,  les  conditions  mésologiques 


BIBLIOGRAPHIE. 


379 


de  la  localité  menacée  prendront  une  importance  bien  plus  considé¬ 
rable.  Parfois  il  ne  sera  plus  ou  il  sera  à  peine  besoin  d’une  impul¬ 
sion  extérieure,  virulente  ou  non.  L’explosion  du  mal  apparaîtra 
comme  l’aboutissant  spontané  d’une  longue  période  de  misères  et  de 
souffrances  ;  le  typhus  en  est  la  meilleure  preuve. 

L’auteur  établit  un  rapport  étroit  entre  le  milieu  épidémique  et  la 
constitution  médicale  qui  n’est  souvent  que  la  révélation  des  immi¬ 
nences  morbides  et  représente,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’action 
synergique  de  toutes  les  influences  :  climat,  sol,  localité,  saison, 
agglomération,  miser#,  qui  constituent  le  milieu  épidémique. 

Cette  doctrine  des  milieux  épidémiques  va  à  l’encontre  de  l’opinion 
des  auteurs  qui  ont  affirmé  que  la  généralisation  d’une  maladie  était 
uniquement  proportionnelle  à  la  quantité  des  germes  spécifiques  qui 
peuvent  la  reproduire.  N’avons-nous  pas  presque  constamment  à  nos 
portes,  depuis  que  la  vapeur  a  multiplié  les  communications,  les 
germes,  du  choléra,  de  la  fièvre  jaune,  et  parfois  même  de  la  peste? 
Pourquoi  n’y  a-t-il  pas  plus  fréquemment,  et  plus  facilement,  impor¬ 
tation  de  ces  fléaux? 

Nous  voyons  le  choléra,  lors  de  son  apparition  à  Paris  en  1833, 
entraîner  moins  de  800  décès  sur  une  population  do  dix-huit  cent 
mille  habitants;  d’autre  part,  la  même  affection,  éclatant  sur  une 
armée  en  campagne,  comme  sur  nos  troupes  dans  la  Dobrutscha  en 
1854,  au  Maroc  en  1857,  tue  près  de  3,000  hommes  sur  15,000, 
ce  qui  à  Paris  ferait,  toutes  proportions  gardées,  une  mortalité  de 
trente  mille  personnes.  11  faut  bien  admettre  que  le  mal  a  trouvé,  en 
ces  milieux  si  divers,  de  singulières  différences  de  facilité  d’expan¬ 
sion  épidémique. 

Aussi  dans  le  chapitre  de  la  prophylaxie,  l’auteur  expose-t-il  la 
lutte  de  l’homme  non  seulement  contre  les  causes  spécifiques,  mais 
contre  tous  les  éléments  dont  ie  concours  peut  féconder  les  moindres 
germes  et  dont  la  dissociation  stérilisera  les  plus  abondants. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  l’étude  des  climats  et  des  localités 
envisagés  comme  éléments  du  milieu  épidémique,  bien  qu’elle  ait 
fourni  à  l’auteur  l’occasion  d’une  critique  intéressante  de  la  géogra* 
pille  médicale  et  des  endémies.  L’article  consacré  au  rôle  des  prédis¬ 
positions  individuelles,  parmi  lesquelles  il  en  est  deux,  trop  négli¬ 
gées  sur  lesquelles  insiste  spécialement  le  professeur  du  Val-de- 
Grâce,  mériterait  une  longue  analyse.  G’est  d’abord  la  qualité  denouveau 
wnu  dont  l'influence  se  révèle  dans  presque  toute  ta  série  des  mala-' 
dies  épidémiques,  et  surtout  quand  il  s’agit  d’une  masse  d’individus 
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subitemont  transportés  au  milieu  de  populations  relativemeirt  pré¬ 
servées  par  leur  accoutumance. 

Pourquei  les  soldats  sont-ils  plus  particulièrement  prédisposés  aux 
atteintes  des  foyers  miasmatiques?  N’est-ce  pas  parce  qu’ils  sont  si 
souvent  nouveaux  venus  dans  ces  foyers:  nouveaux  ven'us  dans  les 
villes  où  règne  la  fièvre  typhoïde  ;  nouveaux  venus  dans  les  campagnes 
infectées  par  la  malaria;  nouveaux  venus  enlin  dans  les  localités  où 
allaient  s’éleindre,  vu  l’accoutumance  des  anciens  résidants, la  fièvre 
jaune,  le  choléra  dont  les  germes  semblent  se  revivifier  au  contact 
des  arrivants  qui  n’ont  pas  le  bénéfice  de  cette  assuétude? 

Vient  ensuite  Videtitité  des  individus  agglomérés.  Dans  les  casernes, 
dans  les  lycées,  etc.,  les  fièvres  éruptives  se  développent  plus  facile¬ 
ment  que  dans  une  demeure  où  seraient  réunis,  en  nombre  tout  aussi 
considérable,  des  individus  différents  et  par  l’âge  et  par  les  autres 
aptitudes  morbides. 

Il  en  est.  Jusqu’à  un  certain  point,  des  casernes  et  des  lycées, 
comme  de  ces  services  d’hôpital  où  l’on  ne  reçoit  que  des  blessés  ou 
des  femmes  en  couches,  malades  lous  de  réceptivité  similaire,  con¬ 
tribuant  parallèlement  à  l’élaboration  d’un  miasme  commun,  dan¬ 
gereux  au  même  degré  pour  chacun  d’eux  ;  que  ce  soit  le  miasme 
typhique,  chirurgical  ou  puerpéral. 

Nous  signalerons  également  l’importance  toute  spéciale  attribuée 
à  l’atmosphère  dans  le  développement  des  maladies  épidémiques, 
qu’elle  agisse  par  ses  qualités  physiques  appréciables  (rôle  de  la 
température  dans  les  insolations,  les  congélations,  les  catarrhes 
bronchiques,  la  dyssenterié,  etc),  qu’elle  intervienne  comme  véhicule 
des  germes  spécifiques.  L’auteur  semble  peu  disposé  à  accepter  la 
pénétration  des  germes  par  les  voies  digestives  ;  il  critique  le  rôle 
excessif  attribué,  surtout  depuis  quelques  années,  aux  aliments  et 
aux  boissons  comme  véhicule  des  principes  de  contagion  et  d’infec¬ 
tion,  notammènt  dans  le  choléra,  la  fièvre  typhoïde,  et  surtout  la 
fièvre  intermittente;  suivant  lui,  le  grand  et  principal  répartiteur  de  la 
cause  morbide,  c’est  l’atmosphère.  Les  maladies  virulentes  en  parti¬ 
culier  sont  classées  précisément  en  deux  groupes  suivant  que  leur 
contage  sera  susceptible  ou  non  de  diffusibilité  aérienne;  les  pre¬ 
mière  seules  pourront  constituer  des  épidémies,  tandis  que  les  affec¬ 
tions  à  virus  fixe  (rage,  syphilis,  vaccine)  ne  présenteront  jamais  cet 
attribut. 

L’emploi  des  expressions  atmosphère  miasmatique,  et  atmosphère 


BIBUOGRAPHIE.  381 

virulente  nous  semble  une  heureuse  transformalion  des  termes  infec¬ 
tion  et  contagion  à  distance  qui  ont  entraîné  tant  de  confusion. 

Mentionnons,  en  terminant,  le  chapitre  consacré  à  la  prophylaxie 
administrative  des  épidémies.  A  côté  des  mesures  quarantainaires, 
dont  Tutilité  varie  singulièrement  suivant  les  lieux  et  les  maladies, 
l’auteur  place  deux  autres  moyens,  dont  les  avantages  sont  trop 
évidents  pour  ne  pas  avoir  été  reconnus  do  tout  temps,  mais  auxquels 
il  consacre  une  étude  neuve  et  originale.  C’est  d’abord  l'évacuation 
des  foyers  épidémiques  dont  les  bénéfices  varient  suivant  la  nature  de 
l’affection,  suivant  la  facilité  de  mobilisation  des  masses  atteintes, 
suivant  la  clémence  ou  la  rigueur  des  climats;  M.  L.  Colin  insiste 
spécialement  sur  les  avantages  de  cette  mesure  en  cas  de  fièvre 
typhoïde,  rappelant  les  principaux  faits  mentionnés  dans  le  mémoire 
auquel  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  accordait  récemment  le  prix 
Lacaze. 

C’est,  d’autre  part,  le  mode  d'installation  nosocomiale,  en  rapport  avec 
les  exigences  particulières  des  diverses  maladies  infectieuses  et  con¬ 
tagieuses.  Ici  le  type  principal  est  la  variole,  dont  l’auteur  pendant 
le  siège  de  Paris  avait  fait  également  au  point  de  vue  épidémique  une 
étude  spéciale,  dont  il  conclut  entre  autres  faits,  à  l’innocuité  réci¬ 
proque  des  malades  réunis  môme  en  nombre  considérable  dans  un 
même  hôpital  d’isolement  (hôpital  des  varioleux  de  Bicêtre). 

Il  serait  hors  de  propos  de  signaler  l’importance  des  questions 
soulevées  dans  ce  livre,  et  d’indiquer  la  nécessité  d’une  organisation 
plus  complète  et  surtout  plus  scientifique  des  services  qui  doivent 
contrôler  et  assurer  la  santé  des  masses.  «  S’il  est,  dit  l’auteur,  d’un 
grand  intérêt  pour  tout  malade  de  rencontrer  un  praticien  éclairé 
qui  sache,  dès  les  premiers  symptômes,  découvrir  la  nature  de  son 
affection,  en  entraver  l’évolution,  en  atténuer  le  pronostic,  n’importe- 
t-il  point  au  même  titre  à  la  société  de  posséder  des  hommes  sachant 
où  et  comment  naît  une  épidémie;  quels  sont  les  signes  qui  en  sont 
aussi  les  prodromes;  comment  elle  grandit;  vers  quel  point,  non  plus 
de  l’organisme  individuel,  mais  de  l’agglomération  sociale  elle  tend 
à  se  généraliser;  quelles  peuvent  en  être  les  complications  par  son 
affinité  pour  d’autres  affections  ou  d’autres  misères,  de  l’étudier 
enfin  comme  on  étudie  une  maladie,  pour  déduire  de  cette  étude  une 
prophylaxie  immédiate  et  rationnelle?  s 
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De  la  réduction  des  luxations 

SOUS-OARACOIDIENNES  TRAUMATI¬ 
QUES  SIMPLES  ET  RÉCENTES.  — 

Description  d’un  procédé  nou¬ 
veau,  par  Cbppi.  Paris,  1878. 

L’auteur,  après  avoir  énuméré  quel¬ 
ques-uns  des  procédés  employés  pour 
la  réduction  des  articulations  scapulo- 
humérales,  mentionne  avec  quelques 
détails  les  méthodes  fondées  sur  «  l'é¬ 
puisement  des  muscles  par  l’exten¬ 
sion  continue,  »  (traction  élastique 
simple,  modifiée,  extension  continue 
d’après  M.  Després),  puis  il  arrive  à 
la  description  de  la  méthode  de  rota¬ 
tion  et  d’élévation  combinées  de  M.  le 
professeur  Kocher,  de  Berne.  «  Elle 
consiste  à  rapprocher  ie  bras  du  tronc, 
à  lui  faire  subir  ensuite  une  rotation 
en  dehors  jusqu’à  ce  qu’une  résistance 
sensible  sé  fasse  sentir,  puis  à  élever 
le  bras  dans  un  plan  sagittal  et  en 
avant  aussi  loin  que  possible,  pour 
terminer  par  uns  rotation  en  dedans 
exécutée  avec  lenteur.  »  Ce  procédé 
nouveau  a  été  décrit  en  1870  par  le 
professeur  JÇocher,  dans  le  Berliner 
kliniche  'Woohenschrift. 

L’auteur  de  la  thèse  ne  donne  pas  à 
celte  partie  tous  les  développements 
que  le  titre  semblait  promettre,  il 
rapporte  seulement  deux  observa¬ 
tions  (1)  où  cette  méthode  a  été  em¬ 
ployée  et  dans  les  deux  cas  il  s’agissait 
malheureusement  de  luxations  ârépé- 
titions;  dans  un  cas,  il  est  vrai,  pn 
avait  déjà  fait  de  vaines  tentatives  pour 
réduire.  Ce  travail  se  termine  par  les 
lignes  suivantes  :  ■«  Notre  peine  aura 
trouvé  une  ample  récompense  si,abrité 
sousl’autorité  d’un  maître,  nous  avoue 
pu  continuer  à  doter  l'art  de  guérir 
d’une  ressource  4e  plus,  heureux 
d’avoir  consacré  notre  premier  labeur 


(1)  Nous  conuaissoBs  trois  cas  dans 
lesquels  cette  méthode  a  été  employée 
dès  l’arrivée  du  malade  à  l’hôpital, 
dans  le  premier  elle  a  très-bien  et 
très  rapidement  réussi.  Elle  a  échoué 
les  deux  autres  fois.  11  est  donc  pro¬ 
bable  qu’elle  doit  être  réservée  aux 
luxations  simples  et  récentes.  A.  M.  j 


à  la  thérapéutique,<i  but  suprême  du 
médecin  »  comme  le  rappelle  M.  le 
professeur  Gubler  à  une  époque  qui 
l’a  tant  oublié.  » 


Etude  sur  la  pleurésie  diaphrag¬ 
matique,  par  le  D''  G.  HéRMIL. 
Th.  de  Paris,  1879, 

Le  D‘'  G.  Hermil  a  pris  rhistoire 
de  la  pleurésie  diaphragmatique 
comme  sujet  de  thèse  inaugurale.  Il 
faut  le  remercier  d’avoir  entrepris  ce 
travail.  Bien  que  des  études  intéres¬ 
santes  et  étendues  aient  été  publiées 
sur  ce  point  de  pathologie,  le'  travail 
d’ensemble  était  à  faire  et  le  D’’  Her- 
miL  s’est  acquitté  de  cette  tâche  avec 
ilistinotion.Son  exposé  symptomatique 
est  clair,  précis  et  constitue  un  excel¬ 
lent  tableau  de  la  maladie. Des  travaux 
de  cet  ordre  ne  peuvent  s’analyser  :  il 
faut  recourir  à  l’original,  et  dans  le 
cas  présent  on  le  fera  avec  profit. Nous 
signalerons  en  particulier  le  chapitre 
consacré  à  ce  que  l’auteur  appelle, 
d’après  Bucquoy,  les  pleurésies  dia¬ 
phragmatiques  bénignes.  Il  admet  que 
la  pleurésie  diaphragmatique  idiopa¬ 
thique,  indépendante  du  rhumatisme, 
peut  occuper  successivement  les  deux 
côtés  de  la  poitrine  tout  en  conservant 
une  très  grande  bénignité. 

Voici  les  conclusions  formulées  par 
l’auteur.  Elles  indiquent  sommaire¬ 
ment  les  points  sur  lesquels  son  opi¬ 
nion  a  quelque  chose  de  spécial, 

La  pleurésie  diaphragmatique  est 
une  a,ffection  plus  fréquente,  qu’on  ne 
le  croit  généralement  j  elle  peut  passer 
inaperçue  et  demande  a  être  recherchée 
avec  soin  dads  les  cas  légers. 

Elle  ne  s’accompagne  pas  toujours 
du  cortège  des  symptômes  donnés 
comme  caractéristiques  et  peut,  daps 
une  variété  de  forme  bénigne,  s’écar¬ 
ter  de  la  marche  indiquée  par  les  an¬ 
ciens  auteurs. 

Le  pronostic  de  la  pleurésie  diaph¬ 
ragmatique  primitive,  c’est-à-dire  se 
développant  au  milieu  d’un  é'ot  de 
bonne  sauté  (dans  la  majorité  des  cas 
sous  l’influence  du  froid),  devra  tou¬ 
jours  être  très  favorable. 
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Dans  les  pleurésies  secondaires,  au 
contraire  (pleurésies  survenant  con¬ 
sécutivement  à  une  maladie  inflamma¬ 
toire,  ou  dans  le  cours  d’une  maladie 
chronique),  le  pronostic  sera  des  plus 
graves,  raffection  se  terminant  par  la 
mort  dans  plus  des  deux  tiers  des  cas. 

Ce  pronostic,  tel  que  nous  venons 
de  le  formuler,  s’applique  non  seule¬ 
ment  aux  pleurésies  unilatérales, mais 
également  aux  pleurésies  doubles  re¬ 
gardées  ordinairement  comme  mor¬ 
telles. 


De  la  RETENTION  INCOMPLÈTE  D’U- 
RINE  AU  POINT  BS  VUE  ANATOMIQUE 
ET  CLINIQUE  DANS  LES  CAS  DE  LÉ¬ 
SIONS  PROSTATIQUES  ET  DE  RÉTRÉ¬ 
CISSEMENT  DE  L’URÈTHRE,  par  le 
D--  Alfred  Jean.  Paris,  1879. 

Après  une  courte  notice,  dans  la¬ 
quelle  est  résumé  l’état  de  la  ques¬ 
tion,  avant  son  travail,  et  qui  dé¬ 
montre  que  si  on  trouve  partiellement 
traitée  dans  divers  auteurs  la  question 
de  la  rétention  d’urine,  il  n’existe 
pas  encore  d’étude  d’ensemble  sur  ce 
sujet,  M.  le  Df  Jean  place  le  tableau 
clinique  d’un  malade  atteint  de  réten¬ 
tion  d’urine  :  cette  affection  ne  doit 
pas  être  eu  efi'et  considérée  comme 
exclusivement  localisée  k  l’appareil 
urinaire. 

Elle  peut,  il  est  vrai,  pendant  long¬ 
temps  n’intéresser  que  les  organes  en 
rapport  directement  avec  la  sécrétion 
et  l’excrétion  de  l’urine  :  ce  sont  les 
cas  exceptionnels.  Parfois  l’attention 
du  malade  est  portée  de  préférence 
sur  le  mauvais  état  des  voies  diges¬ 
tives,  état  qui  peut  être  le  symptôme 
initial  ;  mais  quel  que  soit  le  mode  de 
début,  toujours  ou  presque  toujours 
la  plupart  des  appareils  de  l’économie 
sont  intéressée  par  la  maladie.  L’au- 1 
teur  est  ainsi  amené  à  nous  décrire! 
d’après  le  résultat  de  ses  observations' 
ainsi  que  d’après  les  remarques  des 
auteurs  qui  l’ont  précédé,  quelles 
sont  les  lésions  trouvées  à  l’autopsie  ; 
celles-ci  sont  divisées  en  deux  groupes: 
1“  lésions  intéressant  les  organes  uri¬ 
naires;  2“  lésions  intéressant  les  or¬ 
ganes  éloignés.  Leur  étude  fournit 
l’explication  des  principaux  sym¬ 
ptômes  et  de  la  marche  de  la  ma¬ 
ladie. 

Les  lésions  vésicales  les  plus  im¬ 
portantes  consistent  dans  l’hypertro¬ 
phie  de  chaque  tunique,  hypertrophie 
portant  aussi  bien  sur  le»  éléments 


propres  que  sur  les  éléments  inter- 
stiuels.  Les  obstacles  prostatiques 
agissent  principalement  sur  la  couche 
profonde  et  plexiforme  de  la  vessie 
en  donnant  naissance, le  plus  souvent, 
à  des  colonnes  horizontales,  tandis  que 
les  obstacles  uréthraux  manifestent 
leur  action  surtout  sur  la  couche  in¬ 
terne  longitudinale.  Ces  altérations 
sont  sous  la  dépendance  intime  du 
processus  inflammatoire.  A  la  cystite 
hypertrophique  ainsi  déterminée  suc¬ 
cède  une  véritable  cystite  interstitielle, 
cette  production  de  tissu  conjonctif 
annule  l’action  des  fibres  contractiles 
qu’il  emprisonne  pour  ainsi  dire,  et 
entraine  ainsi  la  parésie  vésicale.  Les 
uretères  sont  le  plus  souvent  dilatés  ; 
quant  aux  reins  ils  offrent  les  carac¬ 
tères  du  rein  chirurgical  (néphrite 
proliférative,  diffuse,  néphrite  suppu¬ 
rative). 

M.  Jean  passe  ensuite  rapidement 
en  revue  les  lésions  qu’on  a  pu  trou¬ 
ver  dans  ces  cas  soit  dans  l’appareil 
digestif,  soit  dans  l’appareil  de  la  cir¬ 
culation.  Puis  il  étudie,  en  détail,  les 
symptômes  dont  il  a  donné  un  résumé 
clinique  au  début  de  son  travail,  et 
montre  comment,  dans  la  plupart  des 
cas,  les  développements  successifs 
{troubles  de  la  miction,  troubles  de 
la  sécrétion  urinaire,  troubles  diges¬ 
tifs,  état  fébrile,  etc.)  amènent  le  ma¬ 
lade  à  cet  état  désigné  sous  le  nom  de 
cachexie  urinaire.  Le  pronostic  est 
donc  grave,  mais  dans  quelques  cas 
qui  malheureusement  ne  sont  pas  la 
règle,  on  peut  voir  survenir  la  guéri¬ 
son  (surtout  dans  les  cas  de  rétrécis¬ 
sement). 

Le  traitement  ne  peut  être  toujours 
le  même  :  c’est  au  chirurgien  qu’il 
convient  de  saisir  les  indications  de 
chaque  cas  eu  particulier.  Ici  les  ca¬ 
thétérismes  répétés  fourniront  un  boa 
résultat,  là,  du  coutraire,  c'est  la 
sonde  A  demeure  qu'il  faudra  em¬ 
ployer,  et,  bien  souvent,  il  est  impos¬ 
sible  à  l’avance  de  prévoir  quelle  sera 
la  susceptibilité  spéciale  de  chaque 

De  nombreuses  observations  re¬ 
cueillies  par  l’auteur,  pendant  son 
internat  dans  le  service  de  M.  Guyon, 
ou  par  les  anciens  élèves  de  ce  pro¬ 
fesseur  sous  l'inspiration  de  qui  a  été 
faite  cette  étude,  sont  réunies  à  la  fin 
de  cet  excellent  ouvrage,  et  consti¬ 
tuent  des  documents  très  intéressant.s 
à  consulter. 

Nous  ajouterons  que  ce  mémoire 
très  oonsoiencieusoment  étudié  a  été 
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couronné  par  la  commission  du  prix 


De  la  rétroversion  utérine  pen¬ 
dant  LA  GROSSESSE,  par  P.  Dücoa. 

Paris,  1879. 

La  rétroversion  est  un  accident  re¬ 
lativement  rare  dans  la  grossesse  : 
M.  Ducor  a  réuni  avec  soin  un  très 
grand  nombre  d’observations  (75) 
sur  ce  sujet  ;  après  les  avoir  étudiées 
au  point  de  vue  clinique  et  anatomo¬ 
pathologique,  il  termine  son  travail 
par  les  conclusions  suivantes  : 

La  rétroversion  est  un  accident  de 
la  première  moitié  de  la  gestation. 
Les  troubles  qu’elle  occasionne  se  ma¬ 
nifestent  généralement  entre  le  troi¬ 
sième  et  le  quatrième  mois. 

Les  symptômes  fonctionnels  peu¬ 
vent  marquer  le  déplacement  et 
laisser  croira  à  une  péritonite,  à  une 
fausse  couche  imminente  ;  malgré  un 
examen  approfondi  des  signes  sensi¬ 
bles,  des  praticiens  instruits  ont  pu 
confondre  la  rétroversion  de  l’utérus 
gravide  avec  une  hématocèle,  une 
grossesse  extra-utérine  ; 

L’affection  appelée  sitics  oUiquus 
posterior  uteri  gravidi  n’existe  pas  ; 
c'est  une  rétroversion  partielle  vraie 
ou  fausse  consistant  non  en  un  chan¬ 
gement  de  direction  mais  de  forme, 
et  due  à  la  dilatation  sacciforme  du 
segment  inféro-postérieur  de  l’utérus, 
dilatation  qui  peut  se  produire  à 
toutes  les  époques  delà  grossesse. Dans 
un  grand  nombre  de  cas  la  rétrover¬ 
sion  est  antérieure  à  la  grossesse,  et 
ne  se  manifeste  que  lorsque  la  ma¬ 
trice,  suffisamment  développée  par  le 
produit  de  la  conception,  vient  à  com- 
jirimer  les  organes  voisins. 

La  rétention  d’urine  et  des  fèces 
favorise  la  rétroversion  et  s’oppose 
à  la  réduction,  on  doit  donc  pour 
remettre  l’utérus  en  place  opérer  d’a¬ 


bord  la  déplétion  de  la  vessie  et  de 
l’intestin,  et  donner  au  besoin  une 
situation  appropriée  a  la  femme  ;  ce 
traitement  symptomatique  réussit  le 
plus  souvent. 

Si  les  symptômes  généraux  s’aggra¬ 
vent  sans  que  la  réduction  ait  été 
obtenue,  il  faut  recourir  à  la  méthode 
manuelle  d’abord,  puis  instrumentale. 

Enfin,  si  la  réduction  est  imprati¬ 
cable  et  ne  peut  s’obtenir  par  ces 
divers  moyens,  on  devra  se  résoudre 
à  pratiquer  l’avortement. 


De  l’inelubnce  du  traumatisme  ac¬ 
cidentel  CONSIDÉRÉ  COMME  CAUSE 
OCCASIONNELLE  DES  KYSTES  HYDA¬ 
TIQUES,  par  le  D"'  J.  Danlos.  Paris, 
Delahaye. 

Conclusions  ; 

1“  Très  souvent  les  kystes  hydati¬ 
ques  ont  été  précédés  d’un  trauma¬ 
tisme  de  la  région  où  ils  se  sont 
développés. 

2“  Ces  laits  sont  trop  nombreux, 
trop  généraux  pour  ne  pas  indiquer 
un  rapport  de  causalité. 

3“  Les  auteurs  qui  n'ont  pas  tenu 
compte  suffisamment  de  l'animalité  des 
kystes  hydatiques  ont  généralement 
reconnu  au  traumatisme  le  rôle  de 
cause  efficiente  (par inflammation,  par 
frottement,  par  transformation  d’un 
foyer  sanguin). 

4“  Parmi  ceux  qui  reconnaissent 
l’animalité  des  kystes  hydatiques,quel- 
ues-uns  ont  cru  que  le  traumatisme 
éterminait  leur  formation  par  une 
génération  spontanée. 

5”  Admettant  que  les  kystes  hyda¬ 
tiques  proviennent  toujours  d’un  œuf, 
nous  ne  pouvons  accorder  aux  vio¬ 
lences  extérieures  d’autre  rôle  que 
celui  d’en  favoriser  le  développement 
et  la  fixation,  soit  par  rupture  vascu¬ 
laire,  soit  plutôt  par  fluxion  trauma- 


Les  rédacteurs  en  chef,  gérants, 
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LES  CSRÉBRAOX. 

ÉTUDE  DE  PATHOLOGIE  MENTALE. 

Par  le  Ch.  LASEGUE. 

Un  Congrès  international  de  médecine  mentale  s’est  réuni  à 
Paris  du  5  au  10  août  1878  (1),  sous  la  présidence  du  D'  Bail- 
larger  et  avec  le  concours  si  précieux  du  D"'  Motet,  secrétaire. 
De  nombreuses  questions  ont  été,  les  unes  traitées,  les  autres 
effleurées,  le  temps  qu’auraient  exigé  de  plus  longs  développe¬ 
ments  faisant  défaut. 

Je  n’ai  pas  à  exposer  ici  les  travaux  du  congrès,  bien  qu’il 
m’eût  été  agréable  de  rappeler  à  quel  point  les  séances  ont  été 
fructueusement  remplies,  ou  par  des  communications  originales, 
ou  par  des  discussions  d’autant  plus  intéressantes  que  l’assem¬ 
blée,  orateurs  et  auditoire,  était  composée  d’hommes  plus  expéri¬ 
mentés. 

C’est  dans  une  des  réunions  journalières  que  l’étude  qu’on 
va  lire  a  été  soumise  aux  membres  du  congrès,  improvisation 
familière  recueillie  par  la  sténographie  et  à  laquelle  le  nom 
d’aperçu  convient  mieux  que  celui  de  monographie.  Aux  courtes 
données  qui  sont  une  sorte  de  table  des  matières  à  traiter  ulté¬ 
rieurement,  j’ai  joint  quelques  exemples  et  quelques  considéra¬ 
tions  à  titre  d’appendice. 

(1)  Exposition  universelle  de  1878.  Compte-rendu  stépographique  ;  impri¬ 
merie  nationale,  1880. 
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«  II  y  a  ira  proverbe  qui  dit  que  toute  branche  détachée  du 
tronc  est  destinée  à  périr.  Cela  est  vrai  pour  la  branche  de  la 
médecine  mentale  ;  elle  a  besoin  de  se  rattacher  au  tronc  de  la 
médecine  générale,  sous  peine  de  ne  pas  vivre. 

La  communication  que  je  vais  avoir  l’honneur  de  vous  sou¬ 
mettre  est  conçue  dans  cet  ordre  d’idées,  elle  a  un  pied  dans  la 
médecine  ordinaire  et  un  autre  dans  la  médecine  mentale. 

Par  une  chance  d’exception,  je  me  trouve  en  présence  d’un 
auditoire  compact  et  compétent.  J’en  profiterai  pour  me  borner 
à  un  exposé  sommaire,  en  supprimant  les  pièces  à  l’appui; 
votre  expérience  saura,  sans  autre  démonstration,  reconnaître 
si  j’ai  tort  ou  raison. 

Les  affections  cérébrales  n’obéissent  pas  à  des  lois  exception¬ 
nelles ,  et  peu  t-être  comprend-on  mieux  leur  évolution  en  em  prun- 
tant  ses  exemples  à  d’autres  maladies. 

Une  jeune  femme,  à  la  suite  d’une  couche,  est  atteinte  d’une 
périmétrite.  Les  accidents  plus  ou  moins  intenses,  inutiles  à 
décrire,  se  prolongent  pendant  un  temps  variable,  deux  à  trois 
mois  environ,  puis  la  malade  guérit.  Es t-elïe  toujours  guérie  en 
réalité?  Non.  Il  arrive  trop  souvent  qu’après  cette  guérison 
apparente,  la  malade  conserve,  à  l’état  latent,  les  reliquats  de  la 
lésion  aiguë*  elle  entre  alors,  pardonnez-moi  cette  expressidn 
familière,  dans  la  liquidation  de  sa  faillite  utérine.  A  partir  de 
ce  moment,  la  santé  de  cette  femme  n’estpius  celle  de  toutes  les 
autres;-  sous  l’influence  d'une  cause  légère,  insignifiante,  elle 
éprouve  des  douleurs  de  ventre,  des  troubles  locaux  ou  généraux 
qui  ne  seront  qu’un  renouveau  de  sa  première  affection.  Elle  a 
gardé  de  cette  première  atteinte  une  susceptibilité  et  des  apti¬ 
tudes  morbides  auxquelles  elle  n’aurait  pas  été  soumise  sans  sa 
première  maladie. 

Si  ce  ri’était  là  que  la  continuation  de  la  Ié.sion  primitive,  ce 
serait  la  chose  du  monde  la  plus  normale,  et  d’aigué  qu’elle  était, 
la  maladie  serait  devenue  chronique.  Mais  le  mal  s’est  com¬ 
plètement  suspendu  pendant  des  mois  ou  des  années  ;  il  a  guéri, 
dans  le  sens  que  Ton  attache  habituellement  à  ce  mot.  Les  crises 
qui  surviennent  à  longue  échéance  ont  des  caractères  propres; 
incertaines,  indécises,  débutant  soudainement  ou  préparées 
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par  un  jour  ou  deux  de  malaise^  sans  cause,  sans  raison  patho¬ 
logique  appréciable.. 

Cette  femme  ainsi  transformée  a  acquis  un  tempérament 
pathologique.  On  pourra  dire  qu’elle  est  devenue  pémiénuê,  et 
peut-être  le  sera-t-elle  toute  sa  vie. 

Le  médecin  appelé  à  la  soigner  devra  toujours  avoir  présent 
à  l’esprit  cet  antécédent  qui  la  place  dans  des  conditions  c[ui  ne 
sont  pas  celles  des  autres  femmes. 

Un  homme,  un  employé  de  chemin  de  fer,  reçoit  un  coup  de 
tampon;  un  charretier  est  renversé  par  une  voiture  qui  lui 
passe  sur  le  corps,  il  en  résulte  une  affection  thoracique,  une 
pleurésie,  par  exemple.  Le  traumatisme  a  été  le  point  essentiel 
de:  l’affection,  comme  tout  à  l’heure  raecouchement,  qui  est  un 
véritable  traumatisme. 

Ou  il  guérira  définitivement,  ou,  à  partir  de  ce  jour,  lui  qui 
supportait  tout,  qui  l’exposait  à  une  foule  de  causes  nuisibles 
sans  que  sa  santé  en  souffrît,  il  va,  quoique  guéri  de  sa  pleu¬ 
résie,  entrer  dans  une  catégorie  nouvelle.  Il  aura  perdu  la 
solidité  de  sa  santé  thoracique,  et  sera  sujet,  comme  la  femme, 
à  des  accidents  hasardeux,,  incomplets, ,  trompant  aisément  les 
prévisions  si  l’on  ne  tient  compte  de  son  passé.  Lui  aussi  a 
échangé  sa  santé  légitimé  contre  une  prédisposition  maladive 
qui  peut  s’imposer  à  toute  son  existence. 

En  résumé,  il  se  peut  qu’à  la  suite  d’un  traumatisme  ou  d’uile 
affection  spontanée,  il  reste  de  la  maladie  initiale  assez  de  traces 
pour  fournir  occasion  à  des.  maladies  analogues  à  ta  première, 
mais  empruntant  quelques  caractères  particuliers  à  l’infériorité 
spéciale  de  la  santé. 

Voici  une  seconde  catégorie  de  faits  ; 

Un  enfant  naît  ou  devient  bossu  aux  premiers  âges  de  sa  vie. 
Quel  que  soit  le  mode  de  sa  déformation,  sa  poitrine  n’est  pas 
plus,  celle  d’un  homme  correct  et  sain  que  la  poitrine  de  celui 
qui  a  été  écrasé  par  une  roue  de  voiture.  Peu  à  peu  il  se  fait 
dans  sort  thorax  des  compressions  étranges  ;  un  côté  se  dilate, 
un  autre  se  rétrécit,  Le  poumon  dévié,  condensé  par  places, 
fonctionne  mal.  Cet  homme,  quand  il  prendra  une  bronchite, 
et  il  en  prendra  beaucoup,  n’àura  pas  la  bronchite  des  autres 
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hommes,  il  aura  la  bronchite  des  bossus,  reconnaissable  entre 
toutes  ;  c’est  à  ce  point  que  si  vous  l’auscultez  sans  savoir  qu’il 
est  bossu,  ce  qui  me  paraît  difficile,  vous  pourriez,  parla  seule 
étude  de  sa  bronchite,  diagnostiquer  le  vice  de  conformation  du 
thorax,  tant  elle  diffère,  et  par  sa  marche  et  par  ses  signes 
physiques,  des  bronchites  ordinaires. 

Ges  exemples  si  simples,  si  vulgaires,  j’ai  cru  devoir  les  rap¬ 
peler  comme  une  sorte  de  préface  à  l’étude  plus  complexe  des 
affections  cérébrales. 

Des  trois  modes  de  début  pathologique  avec  leurs  consé¬ 
quences  ultérieures  dont  je  viens  de  vous  entretenir,  pas  un  ne 
manquera  dans  les  affections  cérébrales. 

De  même  qu’il  peut  se  produire  chez  les  individus  dont  la 
santé  a  été  altérée  par  une  affection  primitive,  périmétrite, 
traumatisme,  scoliose,  une  maladie  seconde  en  rapport  avec  cet 
antécédent,  de  même  il  y  a  des  maladies  secondes  chez  les  indi¬ 
vidus  dont  l’état  cérébral  a  été  troublé  par  des  affections  encé¬ 
phaliques  antérieures.  Ges  maladies  secondes  se  présentent 
encore  avec  des  caractères  propres,  une  séméiologie,  une 
symptomatologie,  une  pronostication,  qui  leur  sont  particu¬ 
lières. 

Un  enfant  du  premier  âge  est  dans  les  bras  de  sa  bonne,  elle 
le  laisse  tomber.  L’enfant  s’en  trouve  un  peu  éclopé  ;  on  le 
soigne,  on  lui  applique  des  compresses  froides,  des  sangsues 
derrière  les  oreilles,  etc.  Il  est  guéri  au  bout  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures,  c’est  une  petite  aventure  et  un  petit  mal, 
l’enfant  paraît  ne  plus  s’en  ressentir. 

Mais  après  quelques  semaines  ou  quelques  années,  on  s’aper¬ 
çoit  qu’il  dort  moins  bien,  il  est  moins  gai,  bizarre  ;  il  a  des 
fantaisies,  quelques  troubles  de  santé  légers  ;  on  n’y  fait  pas 
attention,  «  cela  passera  avec  l’âge,  »  dit-on,  et  on  le  met  en 
pension.  Rien  de  particulier  jusqu’à  l’âge  de  7  à  8  ans,  qu’on 
pourrait  appeler  celui  de  la  puberté  cérébrale,  ou  jusqu’à  l’âge 
de  15  ou  18  ans,  époque  encore  décisive.  Il  survient  alors  des 
accidents  cérébraux  d’un  ordre  particulier  qui  étonnent  le 
médecin,  et  lui  font  dire  :  «  Je  ne  connais  pas  cela.  »  Vous  pro¬ 
noncez  timidement  le  nom  de  méningite  possible,  ou  les  parents 
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l’ont  prononcé  avant  vous  ;  mais  les  symptômes  indécis  ne 
répondent  pas  au  type  des  méningites  vraies. 

Cet  enfant  est  dans  les  conditions  de  l’employé  de  chemin  de 
fer,  de  la  femme  en  couches  ;  en  vertu  de  sa  blessure  guérie,  il 
n’est  plus  comme  les  autres,  et  les  accidents  se  produisent  chez 
lui  sous  des  aspects  insolites,  sans  rapport  apparent,  sauf  le 
siège  du  mal,  avec  les  accidents  qu’il  a  eus  à  l’âge  d’une 
année. 

Je  dois  ouvrir  ici  une  parenthèse.  Les  choses  ne  se  passent 
pas  de  même  chez  un  enfant  ou  un  adulte  ;  chez  le  premier,  en 
effet,  un  élément  nouveau,  celui  du  développement  cérébral, 
intervient  et  peut  changer  bien  des  choses,  produire  des  trans¬ 
formations  inattendues,  le  plus  souvent  impossibles  à,  calculer 
ou  à  prévoir  :  la  question  devient  plus  complexe.  Le  développe¬ 
ment  a  pu  agir,  soit  en  augmentant  le  défaut  qui  existe  du  fait 
de  la  blessure,  soit  en  l’atténuant  ou  même  en  le  faisant  dispa¬ 
raître.  C’est  une  sorte  de  lutte  entre  ces  deux  facteurs. 

Ces  conditions  ne  se  trouvent  plus  lorsqu’il  s’agitd’un  adulte. 
Un  homme  de  25  ans  fait  une  chute  de  cheval;  il  est  jeté  à 
terre,  on  le  relève  sans  connaissance,  il  reste  dans  un  état 
subcomateux  pendant  une  heure  ou  deux  ;  le  chirurgien  appelé 
constate  qu’il  n’y  a  ni  fracture  ni  lésion  grave  ;  après  quelques 
jours  de  surveillance,  il  se  retire,  et  dit  que  cet  homme  est 
convalescent  ou  guéri. 

A  partir  de  ce  jour,  ce  ne  sera  plus  au  chirurgien  qu’appar¬ 
tiendra  le  malade,  c’est  au  médecin.  Au  bout  de  six  mois, 
un  an,  dix  ans,  quinze  ans,  on  vient  vous  consulter  avec  l’ap¬ 
préhension  de  quelque  menace  cérébrale,  la  famille  vous  parle 
de  troubles  cérébraux  confus,  d’accès  mal  caractérisés  ;  vous 
même,  après  le  plus  attentif  examen,  vous  ne  reconnaissez  pas 
les  symptômes  d’une  affection  primitive  et  définie  dans  cette 
maladie  secondaire,  greffée  sur  une  souche  autre  que  celle  de  la 
santé.  Alors,  poussant  plus  loin  l’interrogatoire,  vous  apprenez 
qu’à  une  certaine  époque  de  la  vie  il  y  a  eu  une  chute  ou  une 
blessure.  Ce  traumatisme,  qu’il  ait  lésé  le  crâne  ou  l’encéphale, 
a  eu  pour  résultat  de  faire  du  cerveau  un  terrain  sans  parité 
avec  le  terrain  cérébral  d’un  individu  indemne. 
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Si  la  maladié  éclate,  elle  n’obéira  pas  aux  règles  habi¬ 
tuelles,  et  il  faudra  faire  la  part  délicate  du  présent  et  du 
passé. 

Morel,  avec  sa  sagacité  habituelle  qui  avait  compris  et 
prouvé  l’importance  pathogénique  des  malformations,  s’est 
appliqué  surtout  à  rechercher  s’il  existait  sur  les  parties  molles 
de  la  face  des  déformations  en  rapport  avec  les  infirmités  men¬ 
tales.  Il  a  cherché  et  trouvé  des  indices  dans  la  forme  des 
oreilles,  dans  la  manière  dont  se  contractent  les  muscles  de  la 
face,  etc.;  il  existe  un  indice  supérieur  à  tous  les  autres,  c’est  la 
configuration  osseuse  du  crâne. 

Le  crâne  vicieusement  conformé,  et  dans  certaines  conditions 
qu’il  n’est  pas  impossible  de  définir,  ne  se  prête  pas  au  fonc- 
"tionnement  cérébral  comme  le  crâne  conformé  régulièrement. 
.Nous  avons  tous  vu  des  crânes  inégaux,  asymétriques,  bizarres, 
chez  des  hommes  intelligents  et  exempts  de  perversions  ner¬ 
veuses.  11  ne  s’agit  pas  pour  moi  d’une  déformation  quelconque. 
,Sila  voûte  du  crâne  seule  est  mal  construite,  il  n’y  a  pas  grand 
dommage  ;  mais  si  la  déformation  crânienne  a  engagé  toute  la 
portion  faciale,  il  n’en  est  plus  de  même  ;  la  base  du  crâne  est 
engagée  et  la  portion  inférieure  du  cerveau,  dont  l’importance 
est  capitale,  subit  des  compressions  incompatibles  avec  son 
fonctionnement  normal. 

Ma  conviction  profonde  est  qu’il  est  possible  de  déclarer,  en 
•examinant  son  crâne,  si  un  homme  est  devenu  épileptique  par 
le  fait  d’une  malformation.  J’ai  répété  nombre  de  fois  l’expé¬ 
rience  ;  souvent  j’ai  pris  un  malade  qu’on  m’amenait  comme 
atteint  d’une  épilepsie  vraie  ou  douteuse,  et  avant  tout  rensei¬ 
gnement  sur  son  passé,  par  le  seul  examen  de  la  tête,  je  disais; 
«  Cet  homme  est  épileptique  depuis  son  adolescence.*  On 
niait  quelquefois,  mais  alors  je  n’avais  qu’à  poursuivre  mon 
enquête  et  je  ne  tardais  pas  à  apprendre  qu’il  avait  eu  des  crises 
à  l’âge  décisif  où  débute  cette  épilepsie. 

S’il  est  vrai,  et  je  l’affirme,  qu’une  déformation  osseuse  peut 
donner  naissance  à  de  l’épilepsie,  une  malformation  moindre 
n’arrivant  pas  au  degré  de  l’épilepsie  s’accusera  par  des  crises 
et  des  accès  plus  ou  moins  analogues  à  la  maladie  comitiale. 
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Je  laisse;  de  côté  les  héréditaires  pour  ne  pas  enclievêtrer  cet 
exposé. 

Il  existe  donc  une  catégorie  d’individus  touchés  cérébrale- 
ment,  et,  si  vous  me  passez  ce  mot,  ayant  perdu  leur  virginité 
cérébrale,  sujets,  du  fait  de  ce  précédent,  à  des  affections  céré¬ 
brales  d'un  ordre  particulier.  Je  les  appelle  des  cérébraux,  Qi 
le  mot,  bon  ou  mauvais,  est  entré  dans  notre  langue  médicale. 

Pouvons-nous  les  reconnaître?  Répondent-ils  à  certains  types 
morbides  ayant  une  marche, des  symptômes, un  diagnostic  spé¬ 
cial?  c’est  là  la  question. 

Ces  malades  cérébraux  peuvent  et  doivent  être  soigneusement 
distingués  des  gens  nerveux  chez  lesquels  on  ne  trouve  ni  l’an¬ 
técédent  d’une  lésion  traumatique  ou  spontanée,  ni  celui  d’une 
malformation.  Ces  deux  classes  de  malades,  si  souvent  et  si 
malheureusement  confondues,  n’ont  de  commun  que  quelques 
grossières  apparences.  Le  seul  fait  d’opposer  les  cérébraux  aux 
nerveuxjette  une  vive  clarté  sur  la  pathologie  mentale. 

J’aurais  voulu  suivre,  au  moins  dan  s  leurs  formes  essentielles, 
les  affections  cérébrales  secondaires  qu’on  observe  chez  les  indi¬ 
vidus  frappés  par  un  premier  accident  encéphalique  ayant  laissé 
à  sa  sui  te  une  diathèse  morbide . 

Cette  étude  exigerait  trop  de  développements,  et  je  me  borne¬ 
rai  à  l’exposé  sommaire  d’une  seule  espèce,  en  l’empruntant  à 
la  pathologie  mentale  ;  le  délire  par  accès. 

C’est  chez  les  cérébraux  proprement  dits  que  se  développe 
essentiellement,  sinon  uniquement,  le  mode  d’aliénation  que 
j’ai  appelé  le  délire  par  accès.  Comment  les  choses  se  passent- 
elles? 

Prenons  un  des  exemples  déjà  cités,  celui  du  malade  atteint 
par  un  choc  cérébral  sans  traumatisme;  un  officier  a  été 
frappé  pendant  une  revue  d’un  accident  que  l’on  a  appelé  un 
coup  de  soleil  ;  c’est  une  insolation,  mot  qui  représente  trop 
souvent  une  pathogénie  d’aventure  avec  laquelle  nous  conten¬ 
tons  les  gens  du  monde,  mais  dont  il  est  bien  difficile  quenous 
nous  contentions  nous-mêmes.  Le  malade,  en  somme,  a  été 
frappé  par  unè  lésion  qui  s’est  traduite  par  un  simple  étatde 
défaillance  ;  tout  lui  a  manqué  autour  de  lui,  il  a  eu  un  nuage 
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devant  les  yeux  et  il  est  tombé.  On  l’a  ramené  chez  lui,  on  lui  a 
appliqué  des  sangsues  ;  on  l’a  même  saigné,  si  l’on  a  été  plus 
hardi  ;  peu  après  il  était  si  bien  guéri,  qu’il  a  repris  son 
service  au  bout  de  quatre  jours.  Vous  avez  tenu  à  le  suivre  et 
après  quelques  mois  vous  interrogez  son  supérieur  :  «  Que 
pensez-vous  donc  d’un  tel  depuis  son  malaise  ?  »  Il  arrivera 
qu’il  vous  réponde  : 

«  Je  ne  sais  pas,  il  est  tout  drôle,  ce  n’est  pas  le  même 
homme  :  je  ne  lui  reproche  rien,  il  fait  exactement  les  choses 
de  son  service,  mais  il  me  paraît  changé.  » 

Les  officiers  d’habitude  ne  sont  pas  prolixes;  ils  se  contentent 
de  cela.  Interrogez  la  femme  do  cet  officier;  demandez  lui  : 
«  Que  pensez-vous  de  votre  mari  ?  » 

«  Bien;  cependant  je  crois  remarquer  qu’il  s’absente  beau¬ 
coup  plus  qu’autrefois;  le  travail  lui  coûte;  il  s’est  mis  à  boire 
ou  à  fumer  avec  excès;  son  sommeil  est  excessif  ou  insuffisant. 

En  somme,  il  est  resté  quelque  chose  d’inquiétant,  une  tare  : 
c’est  un  vase  fêlé  ;  un  jour  viendra  où  vous  pourrez  constater 
des  symptômes  plus  accentués,  des  crises  de  délire  et  d’exci¬ 
tation,  des  troubles  multiples  dont  nous  parlerons  tout  à 
l’heure. 

Autre  exemple  :  Un  enfant  a  été  pris  de  convulsions  à  l’âge 
de  4  ou  6  ans,  hors  de  l’âge  où  les  convulsions  peuvent 
être  inoffensives.  Ces  convulsions  se  répètent  deux  autres  fois, 
il  n’en  est  plus  question  au  bout  de  peu  de  jours  ;  on  le  consi¬ 
dère  comme  guéri,  mais  c’est  à  tort  ;  à  partir  de  ce  moment, 
il  est  entré  dans  la  catégorie  des  cérébraux;  vers  13  à  14 
ans  il  est  au  collège,  on  le  voit  changer  tout  d’un  coup 
d’habitudes,  de  goûts  ou  de  caractère  :  de  bon  élève,  il  devient 
mauvais,  il  se  butte  contre  les  maîtres;  on  doit  même  le  reti¬ 
rer,  pour  le  prendre  à  la  maison.  Là,  on  finit  par  enfaire  un  ba¬ 
chelier.  La  famille  se  réjouit  à  la  pensée  qu’il  ne  reste  aucune 
trace  de  sa  maladie  :  c’est  encore  inexact,  il  a  un  point  défec¬ 
tueux  et  ce  point,  quel  qu’il  soit,  il  faut  pour  le  trouver  le  cher¬ 
cher  méticuleusement;  tantôt  c’est  une  irritabilité  sans  propos, 
une  incapacité  passagère  de  travail,  de  la  perte  de  la  mémoire 
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à  certains  moments,  de  la  dépression  ou  de  l’excitation  sans 
motifs,  etc. 

Un  de  ces  malades,  l’officier, l’enfant  devenu  un  homme  part 
un  jourdechez  lui, entre  dans  une  église,  y  voit  un  prédicateur, 
l’apostrophe  grossièrement:  «  Tout  ce  que  vous  dites-là,  je  le 
dirais  mieux  que  vous;  »  puis  ce  sont  des  propos  interrompus. 
Use  fâche  contrela  garde  qui  arrive  à  ce  moment.  On  l’emmène 
dans  le  corps  de  garde  voisin  où  l’on  peut  constater  tous  les 
signes  de  l’excitation  maniaque  du  délire  aigu.  Si  l’on  va  aux 
informations,  on  apprend  que  la  veille  ou  même  le  matin,  il 
faisait  son  travail  comme  à  l’ordinaire,  et  c’est  à  midi  que 
l’aventure  lui  est  arrivée. 

Est-ce  un  épileptique?  Jamais  de  crise,  même  épileptiforme, 
ni  contractions  musculaires,  ni  écume,  ni  resserrement  de  la 
pupille,  ni  petit  mal  vertigineux.  Le  malade  reste  ainsi  délirant 
huit  ou  dix  jours  ;  on  se  décide  à  l’interner  dans  une  maison 
de  santé,  et  avant  un  mois,  on  vous  dit  :  Il  va  bien,  c’est  fini. 
Et  alors  procédant  comme  le  chirurgien  qui  a  soigné  la  plaie, 
vous  prévenez  la  famille  qu’elle  peut  reprendre  le  mari,  le  père  ; 
il  est  guéri. 

Cette  crise  ne  sera  pas  la  seule  :  à  partir  de  ce  moment  cet 
homme  appartient  aux  crises,  qu’elles  se  manifestent  sous  la 
forme  intellectuelle  ou  sous  la  forme  physique.  Un  jour,  en 
mangeant,  il  va  tomber,  il  se  relèvera,  on  le  portera  dans  son 
lit  et  ce  sera  tout:  ce  n’était  qu’une  crise  transitoire,  comme 
vous  en  voyez  si  souvent  dans  la  paralysie  générale. 

La  paralysie  générale  est,  en  effet,  le  type  des  maladies  de 
cet  ordre.  Elle  débute  par  un  ictus  et  il  peut  s’écouler  un  long 
temps  avant  qu’aucun  accident  significatif  ne  se  déclare.  Elle 
procède  par  secousses;  on  sent  qu’il  y  a  quelque  part  une 
lésion  qui  s’éteint  et  se  rallume. 

Ces  crises  délirantes  n’ont  ni  durée  ni  forme  obligée  ;  au 
bout  de  quelques  jours  ou-  de  quelques  semaines  le  malade, 
en  apparence  guéri,  reprend  sa  vie  habituelle.  Elles  peuvent 
se  produire  sous  les  aspects  les  plus  divers.  Tantôt  ce  sera  un 
accès  avec  excitation  génitale  :  le  malade  saute  au  cou  de  la  pre¬ 
mière  femme  qu’ilrencontre,Tembrasseetse  livre  surelle  à  des 
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témoignages  affectueux  qui  excèdent  la  mesure.  Si  vous  inter¬ 
rogez  la  famille,  elle  est  sincèrement  étonnée  et  déclare  qu’on 
ne  soupçonnait  pas  cette  salacité  chez  son  parent.  On  ramène 
le  malade  chez  lui.  Il  reste,  tout  au  plus,  abattu  trois  ou 
quatre  jours  et  le  délire  aura  disparu. 

Chez  un  autre  ce  sera  l’ambition;  il  ira  chez  son  banquier  et 
lui  ordonnera  de  placer  son  argent  sur  des  opérations  de  fan¬ 
taisie.  Quelquefois  ce  peut  être  une  bonne  affaire,  et  j’ai  connu 
un  malade  qui  a  gagné  ainsi  100,000  francs  en  une  heure. 

On  n’hésite  pas  alors  à  prononcer  le  nom  d’une  maladie 
qu’on  aftîrme  peut-être  trop  aisément,  celui  de  paralysie  géné¬ 
rale,  et  on  ajoute  :  c’est  un  homme  perdu. 

Ni  la  dénomination  ni  le  pronostic  ne  sont  si  absolus.  Vous 
avez  bien  vu,  trop  bien  même  et  au  delà  du  vrai. 

Cet  homme,  dans  quinze  jours,  trois  semaines,  rentrera 
guéri  chez  lui,  et  quand  vous  le  rencontrerez  dans  la  rue,  il 
vous  narguera  en  disant  ;  Vous  m’aviez  condamné,  mais  vous 
voyez  que  je  ne  m’en  porte  pas  plus  mal.  C’est  qu’en  effet  ces 
crises  à  forme  paralytique  n’impliquent  pas  l’existence  d’une 
paralysie  générale  vraie. 

Il  se  peut  que  des  circonstances  accessoires  favorisent  l’éclo¬ 
sion  de  ces  accès  délirants  ;  c’est  alors  qu’intervient  un  élément 
nouveau  :  l’alcoolisme  par  exemple.  Je  ne  vous  l’apprendrai 
pas,  il  existe  des  gens  chez  lesquels  vous  n’avez  pas  les  mani¬ 
festations  classiques  de  l’alcoolisme  ;  pas  de  tremblements,  pas 
de  rêves,  de  troubles  gastriques,  etc.,  et  qui  cependant  ont 
assez  bu  pour  que  des  crises  de  délire  puissent  se  produire  à  la 
suite  delà  boisson,  ces  gens  étaient  des  cérébraux  par  anticipa¬ 
tion.  Le  malade,  qui  n’a  commis  que  des  excès  relatifs,  était 
déjà  sous  une  influence  cérébrale;  il  va  avoir  une  crise  ana¬ 
logue  mais  non  identique  à  celles  qu’engendre  l’alcoolisme,  et 
pour  que  cette  crise  se  produise,  il  suffira  quelquefois  d’un 
verre  de  vin  ou  deux,  pas  plus  ;  causes  occasionnelles  et  non 
déterminantes  de  la  maladie. 

Vous  n’êtes  pas  sans  avoir  vu  dans  vos  asiles  des  persécutés 
qui,  un  beau  jour  au  lieu  d’entendre  des  voix  qui  les  inju¬ 
rient,  sont  terrifiés  par  des  fantômes  qui  veulent  les  assas- 
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siner,  etc.  ;  ces  hallucinations,  étrangères  à  leur  délire,  rappel¬ 
lent  celles  des  alcooliques.  Vous  interrogez  le  gardien ,  ou 
plutôt  vous  faites  une  enquête,  et  vous  ne  tardez  pas  à  savoir 
que  votre  malade  s’est  procuré  de  quoi  boire,  malgré  la  sur¬ 
veillance. 

Ces  crises  peuvent  être  ainsi  soudainement  provoquées,  ou 
tout  au  moins  modifiées  dans  leurs  caractères,  par  des  condi¬ 
tions  extrinsèques. 

Si  maintenant  je  résume  la  question,  je  vois  qu’il  existe  un 
certain  nombre  de  délires  méritant  le  nom  de  délires  par  accès, 
et  qui  empruntent,  soit  au  délire  épileptique,  soit  au  délire 
maniaque,  soit  à  tout  autre,  quelques-uns  de  leurs  caractères, 
mais  à  titre  de  complications  et  presque  de  compléments. 

La  guérison  apparente  se  produit  dans  un  court  espace  de 
temps. 

Il  ne  faut  pas  s’en  laisser  imposer  par  les  formes,  on  pour¬ 
rait  dire  par  les  emprunts,  de  ces  délires  :  ce  n’est  pas  plus  ée 
l’épilepsie,  que  l’éclampsie,  par  exemple,  n’est  de  l’épilepsie. 

Ce  seront,  si  vous  voulez,  des  accidents  épileptoïdes  ;  cette 
terminaison  oïde  s’applique  avec  justesse  à  la  plupart  des  ma¬ 
nifestations  de  ce  délire. 

Je  me  résume  en  peu  de  mots.  Lorsque  la  santé  cérébrale  a 
été  troublée,  ne  fût-ce  qu’un  moment,  par  une  blessure,  par 
une  lésion  encéphalique,  par  une  malformation  du  crâne,  la 
guérison  n’est  trop  souvent  qu’une  suspension  des  accidents. 
Le  malade,  supposé  guéri,  a  acquis  une  diathèse  morbide  qui 
décidera  du  reste  de  son  existence.  Il  devient  sujet  à  des  dé¬ 
sordres  physiques  et  intellectuels,  se  produisant  le  plus  habi¬ 
tuellement  sous  forme  de  crises  incomplètes,  irrégulières, 
rompant  la  solidité  des  lois  pathologiques,  et  que  nous  devons 
étudier  comme  une  espèce  à  part  dans  le  genre  des  affections 
cérébrales.  » 

Mon  but  a  été,  comme  on  le  voit,  de  serrer  de  plus  en  plus 
le  lien  qui  unit  la  médecine  mentale  à  la  pathologie  du  cer¬ 
veau  et  par  elle  à  la  pathologie  tout  entière. 

En  suivant  cette  visée,  deux  directions  se  présentent  au 
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médecin  :  rechercher  d’abord,  puis  établir  la  simultanéité  ou 
plutôt  la  concordance  des  symptômes  de  l’ordre  physique  avec 
les  perversions  intellectuelles.  Les  types  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  de  l’épilepsie,  de  la  démence  hémiplégique,  etc.,  répon¬ 
dent  à  cette  première  catégorie.  Les  délires  moins  prolongés 
qui  accompagnent  certaines  affections  fébriles  comme  la  fièvre 
typhoïde,  la  pneumonie,  etc.,  fournissent  encore,  dans  le  même 
ordre  d’idées,  de  précieux  enseignements  dont  on  ne  tire  pas 
assez  profit.  Que  la  folie  soit  courte  ou  longue,  qu’elle  soit  fé¬ 
brile  ou  exempte  de  fièvre,  le  délire  est  sa  caractéristique  et  il 
faut  apprendre  comment  il  se  comporte  dans  des  maladies  à 
lésions  et  à  symptômes  extra-psychologiques. 

La  seconde  voie,  moins  suivie,  est  celle  où  je  me  suis  engagé. 

Personne  ne  rend  plus  que  moi  justice  aux  efforts  si  intelli¬ 
gents,  aux  analyses  si  fines,  au  classement  à  la  fois  si  pratique 
et  si  ingénieux  dont  la  science  est  redevable  aux  aliénistes; 
mais  leur  sagacité  devenue  presque  excessive  n’est  pas  exempte 
de  dangers.  Les  variations  des  conceptions  délirantes  modi¬ 
fiées  par  le  milieu,  par  le  caractère  antécédent  du  malade,  par 
le  degré  d’avancement  de  la  maladie,  échappent  à  une  codifi¬ 
cation  scientifique.  On  incline  à  faire  jouer  un  rôle  prépondé¬ 
rant  aux  dispositions  individuelles,  aux  influences  morales,  et 
les  affections  ainsi  envisagées  ne  trouvent  place  que  dans  le 
cadre  toujours  trop  compréhensif  des  névroses. 

S’il  est  vrai  que  la  folie  emprunte  une  partie  de  ses  moda¬ 
lités  aux  aptitudes  morales  de  l’individu  qu’elle  atteint,  cette 
influence  bonne  à  noter  s’exerce  seulement  à  la  surface.  Au 
fond  le  délire  du  paysan  et  celui  du  lettré,  l’aliénation  du 
xvP  siècle  et  celte  du  xix®  procèdent  de  la  même  origine.  S’il 
est  curieux  de  saisir  les  subtilités,  il  est  autrement  important 
de  ne  pas  se  laisser  absorber  par  leur  recherche  et  de  super¬ 
poser  l’espèce  à  la  variété  observable. 

Les  investigations  psychologiques  auxquelles  l’école  fran¬ 
çaise  doit  une  partie  de  sa  notoriété  ne  sont  pas  épuisées,  mais 
il  est  dans  la  loi  de  tout  progrès  qu’une  fois  le  meilleur  de  son 
œuvre  accompli,  il  se  repose  et  change  son  mouvement. 
L’heure  n’est-elle  pas  venue  où  il  convient  de  réviser  les  ten- 


dances  de  ce  passé  tout  récent  et  n’est-il  pas  à  propos,  sans 
toucher  à  l’édifice,  de  construire,  à  côté,  sur  une  autre  base? 

L’aliéné,  quel  qu’il  soit,  n’est  aliéné  qu’à  la  condition  de 
sortir  du  cercle  des  déviations  permises  aux  intelligences  sin¬ 
gulières  ou  aux  passions  surexcitées.  Le  fonctionnement  dé¬ 
fectueux  de  son  ,  esprit  comme  de  ses  sentiments  relève  d’une 
lésion  de  l’organe  préposé  à  la  fonction.  Cette  altération,  pour 
échapper  à  notre  découverte,  n’en  est  pas  moins  obligatoire  ; 
neus  pouvons  provisoirement  renoncer  à  la  connaître,  mais 
jamais  à  la  supposer. 

Quand  la  lésion  cérébrale  s’affirme  par  des  signes  contem¬ 
porains  du  début  de  la  folie,  la  règle  s’impose.  Elle  devient 
d’une  application  moins  évidente  lorsque  les  troubles  cérébraux 
accusés  par  des  phénomènes  physiques  remontent  à  une  date 
éloignée  :  du  point  de  départ  encéphalique  au  point  d’arrivée 
mental  on  a,  pour  ainsi  dire,  eu  le  temps  d’oublier  les  prolégo¬ 
mènes.  Dans  une  série  de  cas  encore  plus  obscurs  la  lésion 
physique  éclate  après  l’invasion  de  la  folie.  Elle  était  restée 
latente,  ignorée  jusque-là;  mais  si  tardive  que  soit  son  appa¬ 
rition,  elle  n’en  jette  pas  moins  de  jour  sur  le  désordre  mental 
qui  semble  l’avoir  devancée.  Il  en  est  de  ces  espèces  comme 
de  certaines  fièvres  typhoïdes  où  le  délire  survenant,  par 
exception,  au  premier  stade,  ne  doit  pas  être  considéré  comme 
moins  typhique  que  celui  qui  se  produit  régulièrement  au 
second  septénaire. 

Toutes  les  fois  qu’un  accès  de  folie  se  déclare,  c’est  une  faute 
de  borner  son  enquête  aux  causes  dites  morales,  tout  au  plus 
déterminantes,  sans  remonter  aux  causes  vraiment  effectives, 
et  celles-là  surtout  sont  à  chercher  dans  les  antécédents  céré¬ 
braux  du  malade,  quand  elles  échappent  à  1  a  constatation  du 
status  presens. 

Il  est  de  fait  acquis  qu’un  grand  nombre  de  maladies  encé¬ 
phaliques  obéissent  à  une  évolution  confuse,  tantôt  avançant 
par  un  progrès  continu,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  commun, 
suspendant  leur  marche  pour  la  reprendre  après  une  intermis¬ 
sion  indéfiniment  longue.  En  procédant  ainsi,  elles  se  confor¬ 
ment  à  la  loi  des  états  diathésiques  comme  la  goutte,  le  rhurna- 
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tisiïie,  la  syphilis.  Bien  que  cette  permanence,  tantôt  passive, 
tantôt  active,  ne  s’explique  pas  par  des  hypothèses  chimiques, 
elle  n’en  est  pas  moins  assurée. 

Si  le  premier  accès  de  goutte  a  été  brutalement  caractéristi¬ 
que,  les  malaises  qui  lui  succéderont,  incertains,  difficiles  à 
classer,  seront  jugés  par  cette  crise  et  le  malade  étant  déclaré 
goutteux,  le  cercle  des  accidents  imputés  à  l’affection  constitu¬ 
tionnelle' s’élargira,  à  quelque  époque  qu’ils,  se  manifestent.  Si 
le  choc  encéphalique  initial  a  été  d’une  saisissante  évidence,  le 
malade  pourra  pareillement  être  déclaré  céréôraZ  et  les  troubles 
intellectuels,  les  seuls  dont  je  veuille  ici  parler,  s’expliqueront 
par  celte  entrée  en  matière.  Il  ne  s’agira  plus  d'un  hasard, 
d’une  aventure  imprévue  chez  un  homme  réputé  sain,  mais 
d’un  paroxysme  ou  d’un  incident  au  cours  d’une  maladie  qui 
sommeille. 

Cette  recherche  préalable,  toujours  utile,  devient  nécessaire 
quand  on  se  trouve  en  présence  d’un  désordre  mental  qui  ne 
rentre  ni  dans  la  classe  des  névroses  ni  dans  celle  des  maladies 
cérébrales  dénommées.  Elle  sera  encore  plus  productive  s’il  est 
possible  de  discerner  la  folie  développée  sous  l’influence  d’un 
état  cérébral  ignoré  ou  méconnu,  de  la  folie  limitée  aux  sim¬ 
ples  troubles  nerveux  et  de  celle  qui  dépend  d’une  lésion  ac¬ 
tuelle,  reconnaissable  à  ses  signes-  classiques. 

Cette  étude  est  quant  à  présent  à  peine  ébauchée;  j’ai  eu  en 
vue  d’indiquer  le  chemin  sans  avoir  la  prétention  de  le  tracer, 
encore  moins  de  le  parcourir.  Le  jour  où  les  faits  d'ailleurs 
faciles  à  rassembler  se  classeront,  les  considérations  qui  précè¬ 
dent,  forcément  vagues  comme  toutes  les  aspirations,  seront 
remplacées  par  des  données  précises. 

En  attendant  plus  et  mieux  il  m’a  paru  possible  de  discerner 
deux  types.  L’un  que  ji’ai  signalé  à  plusieurs  reprises;,  l’autre 
doûtjie  nae  bornerai,  à  indiquer  les  principaux  traits. 

Dama  la  première  catégorie  se  rangent  lesi  délires  impulsif» 
instantanés,  qui  eonstituent  une  variété  des. .  vertiges  épilep- 
tendes-.  Tels-  étaient  le  cas  de  Thouviofc  -et  celiui  de  Chabot 
(Archm.  gén,  de  méd^,  1875  et  1878,}  Telle  est  encore  la  condi- 
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tion,  dans  l'observation  suivante  que  je  résume  comme  un 
exemple  de  la  même  affection  atténuée  . 

X..,,  âgé  de 26  ans,  est  un  homme  robuste,  brun  de  cheveux 
et.  de  peau,  sans  déformation  du  crâne,,  sans  asymétrie  ni  de 
la  face  ni  des  autres  parties  du  corps. 

Il  y  a  cinq  ans^,  pendant  qu’il  était  employé  comme  homme 
de  peine  dans  un  magasin,  un  sac  de  sucre  brut  détaché  d’une 
pile  et  du  poids  de  lOO  kilogr.  lui  tomba  sur  la  tête.  La  pile' 
tout  entière  s’ébranle  et  on  parvient  à  lé  sauver  avant  qu’il 
n’ait  été  écrasé.  La  commotion  n’est  pas  assez^  violente  pour  lui 
faire  perdre  connaissance.  Il  est  ramené  chez  lui  en  voiture  et 
c’est  seulement  deux  jours  après  que,  manquant  de  soins  dans 
son  garni,  il  entre  dans  un  hôpital. 

A  la  suite  d’un  séjour  de  trois  moisX...  demande  sa  sortie,  va 
se  reposer  chez  un  parent  à  la  campagne  et  revientpour  repren¬ 
dre  sa  profession  très  pénible,  cette  fois  chez  un  marchand  de 
fers. 

Depuis  le'  choe,  il  est  sujet  â  des  maux  de  tête  assez'  fréquents 
revenant  par  courts  accès  à  des  périodes  indéterminées.  II  boit 
peu  mais  ne  supporte  plus  le -vin;  par  intervalles,  il  éprouve 
des  étourdissements  sans  perte  de  connaissance.  Son  appétit 
est  bon,  son  sommeil  régulier,  toutes  ses  fonctions  s’exécutent 
convenablement,  pas  de  diminucion  appréciable  de  la  mémoire, 
intelligence  nette  et  un  peu  au-dessus  de  la  moyenne. 

A  la  fin  d’octobre  1879,  il  fait  la  cour  à  une  jeune  fille  qui,  à 
la  suite  de  quelques  dilflcultés,  refuse  de  l’épouser.  Il  se  pro¬ 
mène  pendant  toute  la  soirée,  rentre  chez  lui  et  se  porte  deux 
coups  de  coutea'u'dont  l’un  traverse  le  grand  pectoral  gauche  au 
niveau  de  l’aisselle,  sans  lésions  significatives.  L’autre  effleure 
seulement  une  côte.  La  plaie  guérit  d’elle-même. 

Le  16  mars  1880,  après  avoir  passé  la  soirée  avec  un  ami,  tl 
est  repris  de  la  pensée  du  suicide.  Il  se  promène  sans  but  dansi 
les  rues  et,  en  passant  devant  un  poste  de  police,  rl  demande  à 
parier  art  brigadier  de  service  sâns  trop'  savoir  ce  qu’il  ponvait 
avoir  à  lui  dire.  L’entrée* lui  est  refusée,  il  tire'  son  couteau, 
s’en  frappedans  la  poitrine,  se  jette  sur  le  factionnaire  auquel  il 
porte  un  coup  decouteau  qui  ne  traverse  pas  même  ses  vê  tements. 
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Le  lendemain  matin,  quand  je  l’interroge,  il  est  parfaite¬ 
ment  lucide,  se  rappelle  la  scène  de  la  veille  et  la  raconte 
conformément  aux  procès-verbaux;  pas  de  traces  de  folie  ou  de 
déviation  intellectuelle,  mais  un  peu  de  paresse  d’esprit  et  une 
défiance  manifeste  de  lui -même. 

En  résumé,  commotion  cérébrale  de  date  connue;  crise  ver¬ 
tigineuse  avec  tentative  de  suicide  cinq  ans  après  ;  deux  mois 
plus  tard  double  tentative  enfantine  de  meurtre  et  de  suicide. 

Qu’on  supprime  par  la  pensée  l’antécédent  cérébral,  l’obser¬ 
vation  sera  confuse;  qu’on  rétablisse  la  série  en  lui  assignant 
son  origine  et  la  maladie  prend  place  dans  une  classe  à  carac¬ 
tères  définis. 

En  descendant  de  degrés  en  degrés,  on  trouvera  le  même 
délire  par  accès  réduit  aux  modestes  proportions  d’un  larcin 
insignifiant  ou  même  d’une  divagation  sans  portée  et,  bien  que 
la  cause  première  soit  pareille,  on  passera  par  des  gradations 
presque  insensibles  de  l’assassin  farouche  au  délirant  inoffen¬ 
sif.  Plus  la  lésion  cérébrale  domine,  plus  l’intérêt  d’une  ana¬ 
lyse  psychologique  va  décroissant.  Les  combinaisons  d’idées 
n’ont  pas  le  loisir  de  se  développer  ;  l’impulsion,  comme  je  l’ai 
dit,  emprunte  à  l’épilepsie  quelques-uns  de  ses  éléments,  sans 
que  le  malade  ait  été  ou  devienne  épileptique,  le  travail  intel¬ 
lectuel  n’est  pas  annulé  ou  même  suspendu;  mais  réduit  à  sa 
plus  simple  expression,  il  tient  moins  des  côtés  humains  que 
des  côtés  animaux.  Cette  sorte  d’inversion  qui,  au  lieu  de  con¬ 
centrer  l’attention  sur  le  délire,  n’en  fait  qu’un  épisode,  change 
le  point  de  vue,  et  changer  le  point  de  vue,  c’est  transformer 
l’observation  toujours  gouvernée  par  une  attraction  ou  par  une 
hypothèse. 

Un  second  type,  moins  accentué,  a  pour  caractère  délaisser, 
dans  les  périodes  lucides,  une  infériorité  intellectuelle  sur  la¬ 
quelle  il  convient  de  s’expliquer.  Le  malade,  homme  intellec¬ 
tuellement  actif,  cultivé,  habitué  à  des  efforts  d’attention  oû  il 
se  complaît,  éprouve  après  la  crise  d’invasion  une  défaillance 
dont  il  a  le  plus  souvent  conscience.  L’assiduité  le  fatigue,  la 
curiosité  et  par  suite  le  stimulant  de  son  activité  s’amoindrit. 
Il  est  capable  de  tout  ce,  qu’il  pouvait  accomplir  auparavant 
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à  la  condition  qu’on  n’exige  plus  de  lui  une  persévérance  sou¬ 
tenue;  après  une  heure,  deux  au  plus,  le  travail  lui  devient 
pénible  et  il  ressent  la  sensation  particulière,  inconnue  jusque- 
là,  de  la  lassitude  cérébrale. 

Aucun  phénomène  encéphalique  de  l’ordre  matériel  ne  se 
manifeste  et  le  tout  semble  réduit  à  une  impuissance  relative. 
Même  dans  son  infériorité,  il  reste  supérieur  à  beaucoup 
d’autres. 

C’est  sur  ce  fond  que  se  développent  les  accès  aventureux 
auxquels  il  va  être  sujet.  La  famille,  imparfaitement  renseignée, 
ne  voit  que  les  côtés  saillants  des  crises  subaiguës.  Le  devoir 
du  médecin  est  de  ne  pas  s’en  tenir  à  ces  apparences  et  de  péné¬ 
trer  plus  avant.  On  découvre  alors  qu’un  jour  une  attaque 
d’éblouissement  avec  ou  sans  perte  de  connaissance  s’est  pro¬ 
duite,  qu’elle  a  été  soudaine,  transitoire  et  cependant  assez 
grave  pour  troubler  profondément  le  malade.  Vingt  fois  dans  sa 
vie  il  avait  été  plus  souffrant,  jamais  il  n’avait  ressenti  un 
pareil  ébranlement,  bien  qu’il  ne  puisse  dire  ni  pourquoi  ni 
comment  cet  incident  passager  l’a  désarçonné  à  ce  point. 

Peu  à  peu  les  crises  subaiguës,  réduites  d’abord  à  de  l’irrita¬ 
tion  sans  motifs,  semblent  plus  puériles.  Les  conseils  et  les 
remontrances  restent  sans  effet  et  cette  indifférence,  doublée 
d’obstination,  est  un  des  signes  essentiels  de  la  folie.  Si  on 
envisage  seulement  l’étrangeté  des  accès,  on  n’en  tire  aucune 
indication  utile.  C’est  à  l’état  sous-jacent  qu’il  faut  emprunter 
les  informations. 

Un  jour  l’accès  bénin  se  métamorphose  en  une  crise 
maniaque  habituellement  courte  et  le  malade  déclaré  aliéné 
n’appartient  pas  à  une  des  classes  admises.  Pourquoi?  Parce  que 
le  médecin  d’aliénés  n’a  pas  assisté  aux  commencements,  qu’il 
n’avait  jamais  été  question  de  pourvoir  au  placement  du  malade 
et  que,  par  une  erreur  d’observation,  on  a  fait  dater  la  maladie 
du  jour  de  l’explosion,  comme  si  elle  n’avait  pas  été  préparée  par 
une  incubation  insidieuse.  L’existence  pathologique  du  malade 
se  partage  ainsi  entre  des  symptômes  délirants  qui  éveillent 
la  sollicitude  et  des  phénomènes  physiques  relégués  au  second 
T.  146.  26 
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plan  jusqu’à  ce  qu’ils  prennent  le  dessus  et  terminent  la  ma¬ 
ladie. 

Les  exemples  de  ce  genre  ne  se  comptent  plus  tant  ils  sont 
nombreux,  et  pour  les  raconter,  il  faudrait  de  longues  pages 
qui  ne  se  liraient  pas. 

Combien  existe-t-il  d’autres  variétés  ?  je  ne  saurais  le  dire, 
mais  je  me  crois  en  droit  d’affirmer  qu’en  aliénation  mentale, 
toute  étude  qui  ne  remonte  pas  au  delà  du  fait  actuel  et  qui 
n’embrasse  pas  la  biographie  cérébrale  du  malade  est  à  rejeter. 

Je  n’ai  pas  entendu,  pour  le  moment,  poser  une  autre  conclu- 


DE  LA  SPONTANÉITÉ  DES  MALADIES  VIRULENTES  EXA¬ 
MINÉE  AU  POINT  DE  VUE  DE  LA  MÉDECINE  VÉTÉ¬ 
RINAIRE. 

Par  M.  C.  LEBLANC, 

Médecin  vétérinaire,  membre  de  l’Académie  de  médecine. 

I 

Depuis  plusieurs  années  on  discute  dans  les  sociétés  et  dans 
les  journaux  vétérinaires  la  question  de  la  spontanéité  des 
maladies  virulentes,  maintenant  dites  transmissibles  ;  la  doc¬ 
trine  de  la  contagion  autrefois  contestée  ne  rencontre  plus  que 
de  rares  adversaires,  et  les  nouveaux  convertis,  pleins  du  zèle 
qui  caractérise  les  déserteurs  d’une  cause  perdue,  sont  passés 
d'un  excès  à  un  autre.  Ils  ne  veulent  plus  admettre  qu’une 
cause  des  maladies  transmissibles,  cause  unique,  la  con¬ 
tagion  ;  ils  nient  en  bloc  et  sans  faire  de  distinction  tout 
développement  spontané  de  maladie  transmissible.  Parti¬ 
sans  de  la  médecine  qui  vient  de  naître,  ils  abandonnent  une 
doctrine  qui  vieillit;  la  théorie  des  germes  du  contage  vivant 
est  leur  credo.  Les  médecins  vétérinaires  sont  donc  partagés 
en  deux  camps:  d’un  côté,  les  contagionnistes  purs,  qui  refu¬ 
sent  d’admettre  toute  observation  tendant  à  prouver  la  sponta¬ 
néité  et  repoussent  même  la  discussion,  faisant  en  cela 
preuve,  d’une  intolérance  dont  M.  Pasteur,  leur  maître,  ne 
leur  a  pas  donné  l’exemple;  de  l’autre  côté,  les  partisans  de  la 
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spontanéité,  qui  n’ont  jamais  nié  la  contagion  et  qui  comptent 
dans  leurs  rangs  les  défenseurs  de  la  vertu  contagieuse  de  cer¬ 
taines  maladies  virulentes,  niées  autrefois  par  des  vétérinaires, 
devenus  -nouvellement  contagionnistes  purs  et  exclusifs,  Je 
n’ai  jamais  caché  mon  opinion  et  je  l’ai  maintes  fois  défendue 
dans  les  journaux  et  devant  mes  collègues  de  la  Société  cen¬ 
trale  de  médecine  vétérinaire.  Quoique  spontanéiste  je  crois  à 
la  contagion,  et  c’est  à  cette  cause  que  j’attribue  la  plus  grande 
part  des  pertes  causées  chez  les  animaux  domestiques  par  le 
développement  croissant  des  maladies  virulentes.  Je  combats 
et  j’ai  toujours  combattu  dans  le  but  de  diminuer  les  chances 
de  la  contagion  ;  aussi  ai-je  fait  de  la  police  sanitaire  vétéri¬ 
naire  l’objet  d’une  étude  persistante,  tout  en  regrettant  qu’elle 
soit  si  peu  avancée  au  point  de  vue  pratique.  Grâce  au  fils 
d’un  de  nos  maîtres,  le  regretté  Renault,  j’ai  pu  organiser  dans 
le  département  de  la  Seine  un  service  vétérinaire  encore  im¬ 
parfait  qui  cependant  a  donné  des  résultats  assez  sérieux.  Tout 
en  agissant  dans  l’intérêt  général  et  en  diminuant  les  chances 
de  la  contagion  à  l’homme  de  la  rage  et  de  la  morve,  je  visais 
un  autre  but.  En  supprimant,  autant  qu’il  a  été  possible  de  le 
faire,  les  chances  de  la  contagion,  j’espérais  prouver  qu’il  reste 
encore  des  cas  où  les  maladies  transmissibles  se  développent 
spontanément;  je  devais,  pour  atteindre  ce  but,  et  j’aurais  eu 
le  droit  de  compter  sur  les  bons  offices  des  contagionnistes  purs, 
mais  ils  n’ont  pas  en  majorité  conformé  leurs  actes  à  leurs 
doctrines  et  il  est  vraiment  étrange  que  le  plus  strict  exé¬ 
cuteur  des  lois  de  police  sanitaire  soit  justement  un  sponta¬ 
néiste.  Mes  opinions  ne  sont  pas  exclusives  comme  celles  de 
nos  adversaires  et  dans  cétte  lutte  courtoise,  jusqu’à  présent  au 
moins,  nous  avons  l’avantage  d’être  plus  libéraux  et  plus  tolé¬ 
rants  que  nos  contradicteurs. 

Ainsi  d’un  côté  se  trouvent  les  contagionnistes  purs  et  exclu¬ 
sifs,  contempteurs  des  règles  de  l’hygiène,  prétendant  que  toute 
maladie  transmissible  est  due  à  l’absorption  de  germes  viru¬ 
lents;  de  l’autre  se  rangent  les  spoiitanéistes,  respectueux 
des  lois  hygiéniques,  croyantàlacontagioh  et  la  combattant  de 
toutes  leurs  forces.  Au  point  de  vue  de  la  police  sanitaire,  il  y  a 
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grand  avantage  à  propager  l’idée  de  la  contagion  et  nous  y 
contribuons  avec  ardeur,  tandis  qu’au  point  de  vue  de  l’hygiène 
il  y  a  danger  évident  à  nier  l'influence  de  l’alimentation  et  des 
conditions  climatériques  sur  le  développement  des  maladies 
transmissibles.  Pour  se  convaincre  de  ce  danger,  on  n’a  qu’à  se 
rendre  compte  des  tentatives  déplorables  faites  sous  l’égide 
de  la  chimie,  par  des  compagnies  de  voitures  cherchant 
à  réaliser  quand  même  des  économies  sur  la  nourriture 
de  leurs  chevaux  ;  ceux-là  mettent  leurs  essais  industriels  sous 
la  protection  des  doctrines  contagionnistes  pures,  et  ils  croient 
avoir  tout  fait  quand  ils  ont  combattu  la  contagion  par  le  sacri¬ 
fice  des  animaux  atteints.  Les  résultats  obtenus  sont  à  peu  près 
nuis,  parce  qu’ils  ne  veulent  pas  tenir  compte  de  la  sponta¬ 
néité  et  parce  qu’ils  ne  croient  pas  aux  déplorables  résultats 
que  donnent  à  ce  point  de  vue,  la  mauvaise  alimentation  et 
l’hygiène  détestable  résultant  de  leurs  tristes  économies. 

C’est  à  ce  point  de  vue  que  la  doctrine  des  germes  peut  être 
funeste  et  qu’on  doit  la  combattre  jusqu’à  nouvel  ordre. 

II 

Avant  de  traiter  de  l’étiologie  des  maladies  transmissibles  et 
de  leur  mode  de  transmission,  il  faut  d’abord  bien  poser  la 
question  et,  autant  que  faire  se  pourra,  éviter  les  malentendus 
trop  fréquents  en  fait  de  discussions  scientifiques  ou  autres. 

Qu’est-ce  que  la  contagion  et  quel  est  le  sens  qu’en  médecine 
vétérinaire  on  a  toujours  attaché  à  ce  mot?  Je  cite  la  définition 
de  M.  Littré,  dont  pn  ne  peut  nier  la  compétence  en  fait  de 
médecine  :  «  La  contagion  spécifie  que  la  maladie  est  trans¬ 
mise,  soit  par  la  communication  d’un  virus,  soit  par  le  contact 
d’individu  à  individu  sans  virus  (visible  du  moins)  ;  l’infection, 
au  contraire, spécifie  que  l’air  est  vicié  et  communique  la  mala¬ 
die  ;  l’individu  malade  gâte  l’air  et  l’air  rend  malade  celui  qui 
se  trouve  dans  la  sphère  de  l’agent  morbifique.  » 

Nous  avons  donc  toujours  compris  et  jusqu’à  ce  jour  admis 
que  la  contagion  ne  pouvait  avoir  lieu  que  par  le  fait  de  la 
transmission  d’un  virus  ou  de  germes  virulents  ou  bien  par  le 
fait  d’un  contact  d’animal  sain  à  animal  malade.  Au  contraire, 
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on  a  toujours  regardé  comme  spontanée  toute  maladie  prove¬ 
nant  soit  de  l’ingestion  par  les  voies  digestives  de  germes  de 
toute  nature  perceptibles  à  la  vue  ou  au  microscope,  soit  d’une 
cause  inconnue.  L’ancienne  médecine,  dont  on  prédit  l’effon¬ 
drement,  a  toujours  regardé  l’alimentation  mauvaise  et  l’ab¬ 
sorption  d’aliments  couverts  de  moisissures  comme  causes  de 
certaines  maladies  transmissibles.  Nous  pouvons  prendre 
comme  type  de  cette  espèce  le  charbon, 'devenu  le  champ  de 
bataille  entre  MM.  Pasteur  et  Collin.  L’ancienne  médecine,  qui 
a  fait  son  temps,  avait  admis  que  le  terrain  argileux  ou  argilo- 
calcaire  non  seulement  delà  Beauce  mais  de  toute  autre  contrée 
contenait  des  germes  se  développant  sous  l’influence  de  l’humi¬ 
dité  et  de  la  chaleur  ;  elle  disait  que  ces  germes  absorbés  par 
les  animaux  déterminent  chez  eux  l’apparition  des  maladies 
charbonneuses,  sans  qu’il  y  eût  nécessité  d’invoquer  pour  ex¬ 
pliquer  cette  apparition  le  contact  avec  un  animal  charbon¬ 
neux  ou  l’enfouissement  d’animaux  malades.  En  traitant  spé¬ 
cialement  du  charbon,  j’apporterai  les  preuves  à  l’appui  de  mes 
assertions.  Si  les  bactéries  du  sol  sont  uniquement  produites 
par  les  germes  provenant  des  cadavres  d’animaux  morts  du 
charbon  on  peut  appeler  cela  de  la  contagion  ;  si  ces  germes  se 
développent  dans  le  sol  de  divers  pays  sans  qu’on  y  puisse 
trouver  trace  de  débris  cadavériques  ou  après  un  laps  de  temps 
de  plusieurs  années,  peut-on  invoquer  dans  ce  cas  la  contagion 
et  ne  pas  dire  qu’il  y  a  spontanéité?  Le  charbon  alors  se  déve¬ 
loppe  par  suite  de  l’alimentation  et  de  conditions  climatéri¬ 
ques  spéciales;  c’est  bien  là  un  développement  spontané  de 
maladies  transmissibles. 

«  La  contagion  (d’après  Littré)  spécifie  que  la  maladie  est 
transmise  soit  par  la  communication  d’un  virus  »  :  comme 
exemple  de  maladie  communiquée  par  l’introduction  d’un  virus 
dans  l’économie,  je  citerai  la  rage,  qui  ne  peut  se  développer  par 
le  fait  d'un  simple  contact.  Pour  les  contagionnistes  purs  un 
chien  ne  peut  devenir  enragé  que  par  l’inoculation  de  la  salive 
d’un  chien  ou  d’un  autre  animal  atteint  de  rage  soit  par  le  fait 
d’une  morsure,  soit  par  le  fait  du  contact  de  cette  salive  avec 
une  surface  dénudée  d’épiderme  ou  d’épithélium.  Si  on  peut 
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prouver  qu’un  chien  n’ayant  été  ni  mordu  ni  inoculé  est  atteint 
de  rage,  la  doctrine  de  la  contagion  cause  exclusive  des  mala¬ 
dies  transmissibles  s’écroule. 

L’autre  cause  spécifique  de  contagion  est  «  le  contact  d’indi¬ 
vidu  à  individu  sans  virus  visible  du  moins.  »  Comme  exemple 
on  peut  prendre  la  morve.  Si  on  peut  prouver  qu’un  cheval 
n’ayant  pas  été  en  contact  depuis  six  mois  ou  même  plus  avec 
un  autre  cheval  morveux  ou  farcineux  et,  pour  être  plus  précis, 
n’ayant  pas  habité  depuis  ce  laps  de  temps  un  local  infocré,  a 
contracté  la  morve  ou  le  farcin  on  aura  prouvé  la  spontanéité 
de  ces  affections  transmissibles.  Du  moins  on  croit  l’avoir  fait; 
mais  les  adversaires  de  la  spontanéité  ne  veulent  accepter 
aucun  fait  comme  certain  et  ils  les  regardent  tous  comme  enta¬ 
chés  de  nullité  pour  une  cause  ou  pour  une  autre.  Ce  sera  donc 
aux  lecteurs  impartiaux  à  bien  apprécier  la  véracité  et  le  bien 
fondé  des  observations  qui  seront  mises  sous  leurs  yeux,  lors 
que  nous  traiterons  séparément  de  l’étiologie  de  chaque  maladie 
transmissible. 

Nous  reconnaissons,  et  que  ceci  soit  bien  entendu,  que  la 
•cause  de  certaines  maladies  transmissibles,  qui  forment  une 
classe  à  part,  réside  dans  l’absorption  de  geimes  existant  dans 
les  plantes  ou  dans  les  terrains  de  nature  spéciale  et  nous  n’y 
avons  pas  grand  mérite  puisque  l’ancienne  médecine  l’admet¬ 
tait.  L’immense  progrès  accompli  de  nos  jours  a  été  la  démon¬ 
stration  d’une  théorie  uniquement  basée  sur  l’observation  des 
faits  médicaux  et  pathologiques  ;  on  se  tromperait  étrangement 
si  on  croyait  que  nous  méconnaissons  la  valeur  de  cette  démon¬ 
stration  et  que  nous  marchandons  aux  savants  illustres, 
auxquels  elle  est  due,  le  tribut  de  notre  admiration  respec¬ 
tueuse  ;  mais  nous  ne  pouvons  accepter  toutes  les  conséquences 
qu’on  prétend  tirer  dès  à  présent  des  découvertes  récentes  et 
conclure  de  l’étiologie  des  maladies  charbonneuses  à  celle  de 
■tp}|tes  les  autres  maladies  transmissibles. 

Nous  pensons  qu’on  peut  diviser  ces  affections  en  trois 
:groupes  ; 

,  1“  Affections  caractérisées  par  la  présence  dans  le  sang  de 
bactéries  et  de]  vibrions  et  reconnaissant  pour  causes,  outre  le 
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contaot  d’individu  à  individu,  l’absorption  de  germes  existant 
dans  le  sol  (maladies  charbonneuses). 

2”  Affections  dans  lesquelles  le  sang  ne  renferme  aucun 
vibrion,  reconnaissant  pour  unique  cause  l’inoculation  d’un  virus 
(Rage,  Doucine). 

3“  Affections  dans  lesquelles  le  sang  ne  renferme  aucun 
vibrion,  transmises  à  la  fois  par  le  contact  d’individu  à  individu 
et. par  l’inoculation  d’un  virus  (peste  bovine,  morve,  péripneu¬ 
monie  épizootique,  lièvre  aphtheuse). 

Mentionnons  pour  mémoire  comme  devant  être  placées  à  part 
les  maladies  éruptives,  telles  que  le  horse-pox,  le  cow-pox,  la 
clavelée,  dont  le  développement  spontané  n’a  jamais  pu  être 
prouvé  et  les  maladies  parasitaires  uniquement  dues  à  la  con¬ 
tagion. 

Je  précise  afin  d’éviter  à  nos  contradicteurs  présents  et  futurs 
de  porter  ia  discussion  sur  des  points  non  contestés. 

Nous  ferons  remarquer  que  les  maladies  transmissibles 
diffèrent  entre  elles,  même  lors  qu’elles  appartiennent  à  un 
même  groupe  :  1“  par  leur  degré  de  contagiosité  ;  2“  par  la  durée 
de  leur  période  d’incubation  ;  c’est  un  point  facile  à  établir  en 
traitant  de  chacune  d’elles. 

Nous  croyons  devoir  soumettre  à  une  critique  modérée 
quelques  arguments  mis  en  avant  par  les  médecins-vétérinaires, 
faisant  profession  de  ne  croire  qu’à  la  contagion  ;  ces  argu¬ 
ments  se  contredisent  parfois  et,  s’ils  étaient  bien  établis, 
ils  auraient  pour  effet  de  saper  par  la  base  la  doctrine  qu’ils 
devraient  appuyer.  Souvent  aussi  nos  contradicteurs  s’appuient 
sur  des  observations  contestables  au  point  de  vue  de  l’expéri¬ 
mentation,  scientifique,  lors  même  qu’on  use  à  l’égard  de  ces 
observations  d’une  sévérité  moins  grande  que  celle  déployée’ 
par  eux  vis-à-vis  des  faits  apportés  par  les  spontanéistes  à 
l’appui  de  leur  doctrine.  . 

Passons  donc  en  revue  les  divers  modes  de  contagion  acceptés 
par  nos:  ooHègues  et  voyons  les  raisons  qui  les  font  accepter  par 
eus.  i  ,  , 

D’après  la  nouvelle  doctrine  toute  maladie  contagieuse  est 
due  à  l'absorption  de  germes  provenant  d’animaux  vivants  ou 
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morts,  mais  atteints  de  maladies  transmissibles.  Cependant, 
pour  le  cas  où  l’animal  est  vivant,  ils  admettent  que  la  conta¬ 
gion  peut  avoir  lieu  à  distance  sans  pouvoir  prouver  que  l’air 
renferme  les  germes  contagieux  ;  en  effet,  jusqu’à  ce  jour,  la 
terre  seule,  peut-être  les  plantes  fourragères,  contiennent, 
d’après  M.  Pasteur,  ces  germes.  Citons  un  exemple  :  dans  une 
étable  renfermant  vingt  vaches  laitières  une  bête  placée  à  l’une 
des  extrémités  se  trouve  atteinte  de  la  pleuro-pueumonie  con¬ 
tagieuse,  peu  importe  la  cause.  Le  nourrisseur  fait  abattre  la 
vache  malade  de  suite  ou  au  bout  de  quelques  jours  ;  c’est  la 
règle.  Quelques  jours  ou  quelques  semaines  après,  une  seconde 
bête  placée  à  l’autre  extrémité  de  l’étable  est  prise  à  son  tour, 
tandis  que  les  dix-huit  autres  placées  entre  elle  et  la  première 
malade  restent  indemnes.  Quelle  est  la  cause  de  la  contagion? 
Le  virus  volatil,  répondent  nos  adversaires.  C’est  aussi  à  ce 
transport  des  germes  par  l’air  qu’ils  attribuent  la  propagation 
de  la  maladie  dans  les  étables  voisines  séparées  de  la  première 
par  des  murs  ou  par  des  cours.  S’ils  voulaient  être  logiques  et 
conséquents,  ils  devraient  attribuer  la  contagion  à  l’absorption 
ou  à  l’inoculation  de  matières  liquides  ou  solides  renfermant 
des  germes  et  invoquer  le  transport  de  fourrages  salis  par  la 
bave  des  animaux  malades  ou  le  contact  de  vêtements  maculés 
par  les  sécrétions  morbides.  Nous,  qui  acceptons  l’existence 
d’un  virus,  sans  pouvoir  en  définir  la  nature  dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  nous  ne  pouvons  croire  à  la  contagion  par  l’air. 
La  doctrine  des  germes  développée  par  M.  Pasteur,  toujours 
si  rigoureux  en  fait  d’expériences  et  de  déductions,  a  ce  grand 
avantage  de  supprimer  cette  contagion  par  l’air,  sur  laquelle 
on  a  bâti  tant  de  théories  sans  preuves  ;  il  ne  pourrait  accepter 
des  observations  aussi  légèrement  prises  et  aussi  peu  d’accord 
avec  ses  expériences.  Les  vétérinaires  contagionnistes  purs  et 
partisans  de  la  contagion  par  virus  volatil  ne  sont  pas  consé¬ 
quents  avec  eux-mêmes;  ils  ne  le  seraient  qu’autant  qu’on 
aurait  prouvé  l’existence  de  germes  virulents  dans  l’air  et  nous 
n’en  sommes  pas  là.  Il  ne  répugne  pas  à  la  raison  et  tout  fait 
supposer  que  les  propriétés  virulentes  d’un  liquide  capable  de 
transmettre  une  maladie  sont  dues  soit  à  un  ferment,  soit  à  des 
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germes  encore  inconnus  ;  mais  il  est  difficile  d’admettre  que  la 
contagion  ne  soit  pas  due  à  l’absorption  directe  de  ce  ferment 
ou  de  ces  germes,  ce  qui  exige  un  contact  réel  et  non  un  trans¬ 
port  plus  que  douteux  par  l’air.  Les  faits  s’opposent  à  l’admis¬ 
sion  de  la  contagion  par  virus  volatil  et  on  pourra  s’en  con¬ 
vaincre  en  les  soumettant  à  un  examen  approfondi.  Nous 
repoussons  donc  ce  mode  de  contage  admis  par  nos  adversaires. 

Passons  à  une  autre  assertion  mise  par  eux  en  avant  à  l’effet 
d’expliquer  des  faits  jusqu’à  ce  jour  inexplicables;  pour  y 
arriver  ils  admettent  qu’un  animal  sain  mis  en  contact  avec  un 
autre  animal  ne  présentant  aucun  symptôme  de  maladie  trans¬ 
missible  peut  contracter  cette  maladie,  attendu  quelle  existe  à 
l’état  latent.  Aussi  est-ce  à  eux  qu’on  doit  la  théorie  de  l’incu¬ 
bation  presque  indéfinie  ;  c’est  du  reste  une  nécessité  pour  la 
défense  de  leurs  opinions  d’accepter  des  périodes  d’incubation 
aussi  longues  que  possible  afin  de  mettre  à  néant  les  observa¬ 
tions  des  spontanéistes.  En  combinant  avec  l’état  latent  la 
période  d'incubation  prolongée  au  delà  de  toute  raison  et  de 
toute  preuve,  on  arrive  à  trouver  suspect  tout  animal  sorti  de 
son  milieu  ordinaire  et  à  expliquer  par  la  contagion  toute  appa¬ 
rition  de  maladie  transmissible.  Voici  un  exemple  de  la  manière 
dont  les  contagionnistes  interprètent  les  faits  :  un  cheval  a  été 
introduit  depuis  une  année  dans  une  écurie  où  jamais  un  cas 
de  morve  n’a  été  constaté,  écurie  placée  dans  un  canton  com¬ 
plètement  indemne  de  cette  affection.  Durant  ce  laps  de  temps 
ce  cheval  n’a  présenté  aucun  symptôme  annonçant  l’apparition 
de  la  morve  ou  indiquant  son  existence  ;  seulement  il  est  maigre 
et  il  a  le  poil  terne.  Au  bout  de  cette  année  un  second  cheval 
présente  les  symptômes  de  la  morve,  on  l’abat,  puis  on  sacrifie 
pour  la  même  cause  un  troisième  et  un  quatrième,  enfin  arrive 
le  tour  du  cheval  maigre  qu’on  n’hésite  pas  à  tuer.  A  l’autopsie 
on  trouve  les  lésions  pulmonaires  de  la  morve  chronique.  Pour 
nos  contradicteurs  c’est  ce  dernier  animal  qui  a  été  la  cause  de 
tout  le  mal  ;  c’est  lui  qui  a  contaminé  tous  les  autres,  quoiqu’il 
n’ait  présenté  des  symptômes  de  morve  qu’après  les  trois  pre¬ 
miers  animaux  abattus.  Chez  lui  la  morve  était  à  l’état  latent 
et  l’air  expiré  provenant  de  poumons,  qu’on  suppose  avoir  été 
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tuberculeux  depuis  des  années,  a  suffi  pour  provoquer,  chez  les 
autres  solipèdes,  la  contagion.  En  vain  leur  dit-on  que  cet 
animal  a  bien  pu  contracter  la  maladie  par  suite  de  son  contact 
avec  les  trois  premiers  ;  ils  refusent  de  l’admettre  attendu  qu’ils 
n’auraient  plus  d’autre  cause  que  la  spontanéitépour  expliquer 
le  premier  cas  de  morve  apparu  et  qu’il  leur  est  indispensable 
que  le  cheval  introduit  depuis  un  an  soit  le  véhicule  de  la  con¬ 
tagion.  Supprimez  cet  état  latent;  comment  faire  comprendre 
que  dans  un  canton  où  la  morve  n’existe  pas  depuis  des 
années,  dans  une  écurie  où  les  chevaux  travaillant  aux  champs 
n’ont  pas  de  contact  avec  d’autres  animaux  suspects,  on  voie  la 
morve  régner,  si  on  n’arrive  à  admettre  que  cette  maladie  peut 
se  déclarer  en  dehors  de  la  contagion. 

Qu’est-ce  en  définitive  que  l’état  latent,  sinon  la  période 
d’incubation  d’une  maladie,  que  ne  dénote  encore  aucun 
symptôme  extérieur  et  qui  échappe  à  tout  moyen  d’investigation 
scientifique.  Qu’on  appelle  cet  état  de  l’animal  du  nom  que  fon 
voudra,  période  d’incubation,  état  latent,  peu  importe.  La  ques¬ 
tion  est  de  savoir  si  l’animal  est,  dans  ces  conditions  bien  défi¬ 
nies,  capable  de  devenir  qn  agent  de  contagion.En  fadmettant, 
comme  nos  adversaires,  on  arrive  à  pouvoir  nier  toute  obser¬ 
vation  tendant  à  prouver  le  développement  spontané  des  mala¬ 
dies  transmissibles  :  la  prolongation  indéfinie  de  la  période 
d’incubation  aussi  bien  que  l’existence  de  l’état  latent  sont  les 
deux  bases  de  la  nouvelle  doctrine,  dite  de  la  contagion  exclu¬ 
sive.  Pour  accepter  ces  bases,  il  faut  faire  abstraction  de  toute 
idée  médicale,  et  commencer  par  faire  table  rase  de  tous  les 
princdipes  admis,  il  est  vrai,  par  une  médecine  qui  s’effondre. 
Pour  être  conséquent  en  appliquant  cette  doctrine  de  l’état 
latent,,  il  faut  admettre  qu’un  chien  mordu  par  un  animal 
enragé  peut,  avant  de  présenter  aucun  prodrome  ou  aucun 
symptômede  rage,  communiquer  par  sa  morsure  la  maladie 
restée  chez  lui  à  l’état  d’incubation.  Tous  les  faits  connus  sont 
contraires  à  cette  opinion,  qu’aucun  vétérinaire  n’oserait  sou¬ 
tenir  alors  qu’il  s’agit  de  rage,  et  que  certains  de  nos  confrères 
acceptent,,  quand  il  est  question  de  la  morve  ou  de  la  péri  pneu¬ 
monie  épizootique,. 
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On  me  dira  et,  on  l’a  déjà  écrit  que,  dans  ces  deux  dernières, 
maladies  transmissibles, les  symptômes  sont  tellement  atténués 
parfois  qu’on  peut  les  méconnaître;  s’il  en  est  ainsi,  et  si  on 
fait  un  tel  aveu  d’impuissance  à  quoi  sert  la  médecine?  Il  n’y  en 
a  plus,  pas  plus  d’ancienne  que  de  nouvelle.  Vouloir  élablir  une 
analogie  complète  entre  les  maladies  transmissibles  rapportées 
par  les  contagionnistes  purs  à  un  seul  groupe  et  ne  reconnais¬ 
sant  qu’une  seule  cause,  c’est  faire  acte  d’inconséquence  ;  au 
lieu  de  simplifier  la  question  on  l’obscurcit  uniquement  pour 
arriver  à  nier  les  observations  de  spontanéité.  Est-ce  à  nous 
de  faire  toujours  la  preuve  et  ne  pouvons-nous  demander  à 
notre  tour  qu’étant  donnés  des  faits  de  maladie  spontanée  on 
nous  prouve  qu’ils  doivent  être  rapportés  à  la  contagion?  Dans 
ce  cas  il  faudrait  s’appuyer  sur  des  observations  précises  pour 
établir  la  durée  de  l’incubation  de  chaque  maladie  transmis¬ 
sible,  ce  qu’on  n’a  pas  fait  jusqu’à  ce  jour  ;  il  faudrait  par  des 
expériences  sérieuses  prouver  qu’un  animal  ayant  une  maladie 
transmissible  à  l’état  latent,  peut  la  transmettre  à  un  animal 
sain,  ce  qu’on  ne  peut  faire  jusqu’à  nouvel  ordre. 

Le  troisième  point  admis  par  nos  contradicteurs  et  dont 
l’adoption  suffirait  pour  nier  toute  possibilité  de  spontanéité 
consiste  dans  la  croyance  en  la  persistance  des  germes- 
Ils  admettent  que  la  putréfaction  détruit  les  bactéries  et 
qu’on  ne  peut  les  retrouver  dans  le  sang  d’un  animal 
charbonneux  déjà  en  proie  à  ce  mode  de  destruction  ;  mais 
n’insistons  pas  sur  cette  objection  et  acceptons  sans  réserve  (1) 
que  les  germes  ne  se  détruisent  pas  complètement,  admettons 
même  qu’il  suffit  d’enfouir  dans  un  champ  un  animal  charbon¬ 
neux  pour  communiquer  l’année  suivante  le  charbon  aux  mou¬ 
tons,  qui  paîtront  l’herbe  de  ce  champ  ;  peut-on  conclure  de  ce 

(1)  Des  observations  publiées  ou  encore  ipédi tes  qUji  me  sont  connues,  il, 
résulte  que,  dans  certains  cas,  on  a  vu  le  s.ingde  rate, apjjaraître  après  qu'on 
a  enfoui  des  cadavres  charbonneux  ou  qu’on  a  laissé  sur  le  sol  des  débris; 
dans  d’autres  on  n'a  pu  constater  aucun  effet  fâcheux  de  cet  enfouissement  et 
de  deux  champs  dé  la  même  fernie,  tous  deux  renferlnànt  dfe's  cadavres;  l’iln' 
a,  conservé’  Ih  propriété  de  rendre  les’  moutons  charbonneus,  il'autre  ne,  l’a 
jamais  acquUe.  ;  -  i-,  ,  .  ü:  ; 
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fait  pour  accepter  ce  mode  de  contagion  lorsqu’il  s’agit  d’autres 
maladies  transmissibles.  Je  pourrais  citer  la  rage,  la  morve, la 
péripneumonie  épizootique,  mais  on  pourrait  me  reprocher  de 
chercher  les  maladies  dont  on  n’a  pas  l’occasion  d’observer  un 
mode  de  transmission  analogue.  En  effet  il  est  rare  qu’on 
enfouisse  dans  les  champs  les  cadavres  de  chiens  enragés,  de 
chevaux  morveux  et  de  bovidés  péripneumoniques;  ces  débris 
sont  presque  toujours  livrés  aux  équarrisseurs  ou  aux  fabri¬ 
cants  d’engrais,  qui  les  dénaturent  et  font  disparaître  les  germes 
supposés  exister.  Je  me  bornerai  à  citer  une  des  affections  les 
plus  contagieuses  qu’on  observe  en  médecine  vétérinaire,  la 
peste  bovine,  maladie  exotique  il  est  vrai.  En  1870,  1871  et  1872, 
quarante  départements  français  étaient  ravagés  par  cette  véri¬ 
table  peste  et  les  cadavres  des  animaux  morts  ou  abattus  pour 
cause  de  maladie  confirmée  ont  été  enfouis  de  tous  côtés  dans 
les  champs,  dans  les  cours  de  ferme,  dans  les  étables  même  ; 
j’en  puis  parler  de  vüu  et  je  puis  invoquer,  pour  confirmer  les 
faits, le  dire  démon  honoré  maître  et  collègue M. Henry Bouley. 
Que  sont  devenus  les  germes  du  typhus  épizootique  depuis  sept 
années  écoulées?  Gomment  expliquer  que  les  ruminants  de  tous 
les  départements  envahis  aient  pu  paître  l’herbe  des  champs, 
traverser  les  cours  des  fermes  et  séjourner  dans  les  étables  où 
reposaient  les  cadavres .  Pourquoi  ce  qui  est  vrai  pour  le  charbon 
serait-il  faux  pour  la  peste  bovine.  Je  connais  d’avance  la 
réponse  :  on  me  dira  que  le  vibrion  du  typhus  encore  inconnu 
ne  peut  se  reproduire  que  dans  son  pays  d’origine  et  que  les 
germes  déposés  dans  un  milieu  défavorable  y  périssent  :  cela 
revient  à  avouer  que  le  terrain  seul  renferme  la  cause  première 
du  mal.  Il  en  est  de  même  pour  le  charbon  ;  pour  que  les 
germes  des  bactéries  puissent  se  conserver  il  est  très  probable¬ 
ment  nécessaire  que  le  terrain  soit  favorable  à  leur  existence 
et  à  leur  développement  futur.  Comment  sans  cela  expliquer 
qu’un  troupeau  charbonneux  transporté  dans  une  contrée  éloi¬ 
gnée  de  son  lieu  d’origine  et  où  le  charbon  ne  sévit  pas,  échappe 
aux  ravages  de  la  contagion  après  avoir  eu  encore  quelques 
victimes.  On  a  beau  enfouir  ces  victimes  dans  le  champ  et  y 
faire  séjourner  l’année  suivante  des  moutons  ;  la  maladie  ne 
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reparaîtra  pas.  Le  sol  ne  convient  pas  et  l’ancienne  médecine 
vétérinaire  avait  grande  raison  d’attacher  une  extrême  impor¬ 
tance  à  l’étude  du  sol  et  du  sous-sol.  A  côté  de  l’immunité  du 
sujet  et  de  celle  de  la  race,  dont  on  commence  à  parler,  on  aura 
l’immunité  du  terrain.  On  finira  par  être  convaincu  que  tous 
les  champs  de  la  Beauce  ne  renferment  pas  de  débris  d’animaux 
charbonneux  et  qu’il  est  néanmoins  dangereux  d’y  faire  paître 
des  troupeaux  en  été  ;  dans  certaines  années,  spécialement 
indiquées  d’avance,  lorsque  l’automne  aura  été  pluvieux  et  l’été 
chaud  on  pourra  prédire  que  le  danger  sera  plus  grand.  La 
persistance  des  germes  même  •prouvée  n' awveL  donc  qu’une  impor¬ 
tance  relative  et,  si  au  point  de  vue  scientifique  elle  peut  être 
regardée  comme  une  découverte  remarquable,  au  point  de  vue 
pratique  elle  n’empêchera  pas  le  charbon  de  sévir  dans  certains 
pays.  Son  grand  avantage  sera  de  rendre  plus  sévères  les 
prescriptions  concernant  la  destruction  des  débris  charbonneux 
et  de  diminuer  les  chances  de  contagion.  Pour  être  bien  éclairé 
sur  la  question  il  faudrait  s’assurer  que  la  terre  de  champs 
n’ayant  jamais  reçu  de  cadavres  ne  contient  jamais  de  germes  ; 
il  faudrait  enfouir  dans  diverses  espèces  de  terrains  des  ani¬ 
maux  charbonneux  et  faire  l’année  suivante  conduire  des  ani¬ 
maux  de  race  bien  choisie  sur  ces  terrains.  On  aurait  alors  une 
solution  et  on  pourraii  accepter  ou  repousser  la  doctrine  de  la 
persistance  des  germes. 

En  dehors  des  terrains  et  des  champs,  les  écuries,  étables  ou 
bergeries  ayant  renfermé  des  animaux  atteints  de  maladies 
transmissibles  sont  réputées  et  à  juste  titre  dangereuses  pour 
les  autres  bêtes  de  môme  espèce  ;  aussi  la  police  sanitaire  pres¬ 
crit-elle  la  désinfection  de  ces  locaux. 

Nos  contradicteurs  entendent  contester  dans  certains  cas 
l’efficacité  de  cette  désinfection  et  prolonger  le  laps  de  temps 
pendant  lequel  les  locaux  infestés  restent  dangereux.  Si  au 
bout  de  plusieurs  mois  ou  même  d’une  année  la  maladie  trans¬ 
missible,  morve,  péripneumonie,  charbon  reparaît,  ils  s’en 
prennent  à  la  persistance  des  germes  non  détruits  par  les 
agents  désinfectants.  C’est  encore  là  un  des  nombreux  argu¬ 
ments  employés  par  eux  pour  nier  des  cas  de  spontanéité  ;  il 
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me  semble  qu’avant  de  nier  ils  devraient  au  moins  établir 
l’existence  de  ces  germes.  C'est  ainsi  qu’agit  M.  Pasteur  quand 
il  affirme  avoir  trouvé  dans  les  terres  de  la  Beauce  les  germes 
du'  bacillus  anthraris  ;  quand  il  offre  de  prouver  que  leur  cul¬ 
ture  est  indéniable  et  qu’on  peut  en  les  faisant  entrer  dans  la 
nourriture  des  animaux  leur  communiquer  le  charbon.  Mes 
observations  personnelles  m’ont  convaincu  de  l’efficacité  de  la 
désinfection  bien  faite  et  je  persiste  à  y  croire. 

Du  moment  où  nos  adversaires  admettent  la  contagion  par 
virus  volatil,  l’incubation  presque  indéfinie,  l’état  latent  et  la 
persistance  des  germes  pendant  un  espace  de  temps  non  limité, 
il  est  certain  qu’ils  trouveront  toujours  des  arguments  pour 
nier  la  spontanéité  et  pour  déclarer  indigne  d’être  crue  toute 
observation  tendant  à  la  prouver.  Nous  n’avons  pas  l’intention 
de  violenter  leurs  convictions,  mais  nous  avons  le  désir  de 
garder  les  nôtres  en  ne  demandant  qu’une  grâce,  c’est  de  ne 
pas  être  accusés  d’être  ennemis  de  tout  progrès  scientifique. 
Aussi  est-ce  avec  peine  que  nous  avons  entendu  M.  Pasteur 
déclarer  qu’on  ne  pourrait  lui  citer  un  seul  cas  de  développe¬ 
ment  spontané  de  maladie  transmissible  et  traiter  la  médecine 
passée  de  doctrine  vieillie.  Il  a  été  facile  de  voir  qu’il  n'était 
sur  le  premier  point  que  l'écho  des  observateurs  ennemis  de  la 
spontanéité;  les  études  de  cet  illustre  savant  le  tiennent  forcé¬ 
ment  éloigné  de  l’examen  pratique  des  malades  et  spécialement 
de  nos  malades;  il  n’a  donc  formulé  aussi  nettement  son  opi¬ 
nion  qu’après  avoir  consulté  nos  confrères  en  tant  qu’il  s’agit 
des  maladies  transmissibles  connues  en  médecine  vétérinaire. 
Lors  des  discussions  qui  ont  eu  lieu  à  propos  de  la  spontanéité, 
j’ai  pu  me  convaincre  de  l’extrême  difficulté  sinon  de  l’impossi¬ 
bilité  de  remplir  les  conditions  exigées  par  nos  confrères  pou 
avoir  raison  de  leur  cepticisme  et  je  vais  en  citer  un  exemple. 
Admettons  qu’il  s’agisse  delà  morve,  maladie  contagieuse  dont 
on  attribueledéveloppementspontané  à  un  épuisement  général, 
à  une  pauvreté  de  la  constitution  suite  de  mauvaise  alimenta¬ 
tion,  de  travail  excessif,  de  refroidissements  multiples  ;  ces 
conditions  ne  se  rencontrent  le  plus  ordinairement  que  dans 
les  agglomérations  de  chevaux,  soit  dans  l’armée,  soit  dans  les 
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administrations  de  voitures  publiques,  omnibus,  fiacres,  che¬ 
mins  de  fer,  travaux  publics,  etc.  Dès  lors  on  refuse  d’accepter 
tout  exemple  pris  dans  une  de  ces  agglomérations  en  invoquant 
la  promiscuité  des  animaux  et  en  faisant  retomber  sur  la  seule 
contagion  toute  la  responsabilité  de  cas  même  isolés.  Nous 
avons  reconnu  que  dans  ces  agglomérations  on  devait  faire  une 
large  part  à  cette  cause  ;  nous  essaierons  de  prouver  que  ce  n’est 
pas  la  cause  unique.  Laissons  donc  de  côté  ces  observations 
contestées  et  passons  au  cas  où  un  cheval  placé  seul  dans  une 
écurie,  mais  soumis  à  un  travail  journalier,  est  atteint  delà 
morve  sans  qu’on  puisse  prouver  qu’il  a  été  par  la  nature  de 
son  service  en  contact  avec  un  autre  animal  malade  ou  qu’il  a 
séjourné,  ne  serait-ce  que  quelques  instants,  dans  un  local 
infecté.  Celte  observation  n’est  pas  admise  attendu  que  l’animal 
a  été  exposé, soit  dans  la  rue,  soit  sur  les  routes,  à  contracter  le 
germe  de  la  maladie  en  passant  près  de  chevaux  morveux.  Que 
répondre  et  comment  sortir  de  ce  cercle  vicieux?  Pour  produire 
la  morve  nous  pensons  qu’il  faut  soumettre  le  cheval  à  un  tra¬ 
vail  excessif,  le  mal  nourrir,  le  laisser  exposé  aux  courants 
d’air  ou  à  la  pluie;  il  faut  nécessairement  qu’il  sorte  de  son 
écurie  et  dès  lors  on  refuse  d’accepter  comme  suffisante  notre 
observation. 

Mieux  encore,  si  pn  peut  prouver  qu’un  cheval  est  devenu 
morveux  sans  sortir  d’un  local  où  il  était  employé  à  un  travail 
sédentaire,  on  conteste  encore  le  développement  spontané  en 
invoquant, comme  cause, la  contagion  apportée  par  le  palefrenier 
chargé  de  soigner  l’animal  ou  par  le  maréchal  qui  vient  le 
ferrer. 

On  voit,  comme  je  le  disais,  qu’il  est  impossible  de  remplir 
les  desiderata  formulés  par  les  contagionnistes  purs  et  qu’il 
faut  se  borner  à  citer  les  faits  en  laissant  les  lecteurs  impartiaux 
juges. 

Nous  allons  mettre  sous  leurs  yeux  les  documents  qui  mili¬ 
tent  en  faveur  de  la  spontanéité  en  traitant  l’une  après  l'autre 
pes maladies  transmissibles. 
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ÉTIOLOGIE  DU  CHARBON. 

Je  n’ai  point  l’intention  de  faire  ici  l’historique  des  affec¬ 
tions  charbonneuses,  le  cadre  d’un  article  de  journal  serait 
trop  étroit  pour  contenir  tous  les  documents  connus,  qu’un 
volume  seul  pourrait  renfermer.  Vouloir  énumérgr  toutes 
les  causes  qu’on  a  assignées  à  leur  développement  aurait  pour 
effet  d’amener  une  contusion,  dont  nos  adversaires  se  sont 
fait  à  maintes  reprises  une  arme  en  opposant  les  unes  aux 
autres  les  opinions  contradictoires  soutenues  depuis  un 
siècle  par  divers  auteurs.  Le  terrain  doit-être  circonscrit 
et  nous  nous  bornerons  à  invoquer  la  seule  cause  bien  définie 
qui  réside  dans  l’altération  des  fourrages  servant  à  l’alimenta¬ 
tion  des  animaux,  soit  dans  les  champs  soit  dans  les  endroits 
consacrés  à  la  stabulation  ;  nous  mettrons  de  côté  l’influence 
des  milieux  et  des  conditions  atmosphériques  qu’on  peut 
accepter  comme  causes  prédisposantes  mais  non  comme  causes 
déterminantes  ;  il  en  est  de  même  du  tempérament  et  de  la 
race  des  animaux  qui  les  rendent  plus  ou  moins  aptes  à  con¬ 
tracter  la  maladie  et  parfois  même  leur  procurent  l’immunité. 

Notre  but  est  de  prouver  qu’en  dehors  delà  contagion  admise 
par  tous,  il  existe  un  mode  de  développement  du  charbon,  qui 
résulte  de  l’absorption  d’un  ferment  ou  de  germes  dont  la  mul¬ 
tiplication  peut  causer  la  mort  sans  que  ces  germes  proviennent 
de  débris  cadavériques  ou  d’animaux  malades.  Les  maladies 
charbonneuses  ont  ce  caractère  propre,  qui  les  différencie 
iusqu’à  ce  jour  des  autres  maladies  transmissibles,  telles  que 
la  morve,  la  rage,  etc.,  que  l’on  a  découvert  dans  le  sang  des 
animaux  un  vibrion,  le  bacillus  anthracis  ;  reste  à  savoir  d’où 
vient  le  germe  qui  lui  donne  naissance.  D’après  toutes  les 
observations  publiées  depuis  vingt  années  on  peut  affirmer  que 
les  fourrages  provenant  de  prés  argileux  inondés  pendant 
l’hiver,  brûlés  pendant  l’été  renferment  ce  germe  et  par  suite 
sont,  une  fois  ingérés  dans  l’économie,  la  cause  du  développe¬ 
ment  spontané  du  charbon.  Ces  fourrages  d’apparence  trom¬ 
peuse  ont  une  odeur  aigre  et  leur  ingestion  est  bientôt  suivie 
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de  l’apparition  des  symptômes  trop  connus  de  la  fièvre  char¬ 
bonneuse  ou  d’une  autre  forme  du  charbon  sporadique.  On  ne 
peut  nier  que  l’apparition  des  maladies  charbonneuses  ne 
coïncide  avec  des  hivers  pluvieux  suivis  d’étés  très  chauds  ;  on 
a  mal  interprété  les  faits  et  les  observateurs  ont  eu  le  tort  de  ne 
pas  fixer  spécialement  leur  attention  sur  les  propriétés  dange¬ 
reuses  des  plantes  récoltées  sur  les  terrains  inondés. 

Pour  s’en  convaincre,  il  suffit  de  lire  l’histoire  des  épizooties 
charbonneuses  des  marais  de  la  Seille,  qui  reviennent  périodi¬ 
quement  lors  que  le  sol  est  livré  à  la  culture,  après  avoir  été 
couvert  d’eau  pendant  deux  ans;  le  fourrage  récolté  sur  ces  ter¬ 
rains  argileux  inondés,  puis  brûlés  par  le  soleil,  qui  renferment 
des  détritus  des  plantes  de  toute  nature  a  la  funeste  propriété  de 
produire, chez  les  animauxqui  le  consomment,  toutes  les  formes 
du  charbon  ;  depuis  des  années  on  observe  dans  ces  marais  la 
coïncidence  la  plus  remarquable  entrel’exploitation  des  terrains 
inondés  et  l’apparition  de  la  maladie.  On  a  pu  s’en  convaincre 
en  voyant  le  charbon  disparaître,  dès  que  le  propriétaire  a 
renoncé  à  vider  ses  étangs  et  à  les  livrer  à  la  culiure.  L’on  aurait 
pu  attribuer  cette  disparition  des  maladies  à  l’absence 
d’effluves,  alors  qu’il  n’y  avait  d’autre  raison  que  l’absence  de 
récoltes  fourragères,  cause  unique  du  mal. 

A  Soumagne  (Belgique)  l’alimentation  est  aussi  démontrée 
dangereuse,  lorsqu’elle  consiste  en  fourrages  aigres  récoltés 
sur  des  prés  inondés  ;  dès  qu’on  supprime  la  consommation  de 
cet  alimént,  la  maladie  cesse  et  l’on  ne  prend  cependant  aucune 
précaution  contre  la  contagion. 

Dans  le  département  des  Deux-Sèvres,  un  vétérinaire,  qui  a 
eu  le  tort  de  vouloir  créer  une  doctrine  sur  la  cryptogamie,  a 
publié  une  série  d’observations  tendant  à  prouver  l’existence 
d’un  charbon  virulent  non  contagieux;  il  ne  reconnaît  d’autres 
causes  que  l’alimentation  avec  des  foins  aigres  récoltés  dans 
des  prés  argileux  inondés. 

Il  est  difficile  de  contester  la  valeur  d’observations  faites  pen¬ 
dant  trente  années  et  à  tel  point  probantes  qu’on  a  pu  pré¬ 
voir  d’avance  l’enzootie  charbonneuse,  annoncer  son  appari¬ 
tion  à  une  époque  déterminée  et  faire  cesser  ses  manifestations 
T.  145.  27 
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ea  supprimanU’usage.  des.alimentS)  seule  cause  du,  mal.  Pour 
être  convaineuyil  suffit!  de.  lire  avec  attention  les  mémoires  pu¬ 
bliés  eu  laissaul  de.  côtéi  des  théories  souvent  hasardées;,  on 
pourra  avoir  la  preuve  qiue  le  développement  du  charbon  a  lieu 
en  dlehors-da  toute  contagion  et  rien  que  par  suite  de l'inigestion 
de  fourrages,  avariés  ;  le  fait,  seul  de  pouvoir  désigner  d’avance 
les  fermes  qui  verront  périr  leurs  animaux  et  celles  qui,  placées 
dans  le,  voisinage,  seront  épargnées^  est  une  preuve  frappante 
de  la  justesse  de  l’opinion  soutenue  par  les  auteurs.  Pour  ex¬ 
pliquer  cette  sûreté  de  prédiction  garantie  par  les  attestations 
des  cuttivateuirs,  il  suffît,  de  savoir  que  le  vétérinaire  a  étudié 
la  position  des  prés,  la  nature  de  leur  terrain  et  les  années  où 
l’eau  lea  envahit  ;  son  expérience  basée  sur  trente  années 
d’exercice  devient  infaillible  et  lui  permet  de  prévenir  l’appari¬ 
tion  des  affections  charbonneuses  si  ruineuses  pour  les  fermiers. 
La  contagion,  ne  peut  être  invoquée  alors,  que  des  années  s'écou¬ 
lent  sans,  qu’il  se  manifeste  un  seul  cas  de  maladie,  ét  que, 
subitement  on  la  voit  apparaître  après  une  inondation  hiver¬ 
nale  suivie  de  chaleurs  excessives  l’eau  qui  a  passé  sur 
les  prés  argileux  acquiert  des  pTopriétés  fatales-,  même  lors¬ 
qu’elle  couvre  des  sols  calcaires.  (Je  fait,  a  été  méconnu  long¬ 
temps  et  il  a  fourni  des  arguments  aux  adversaires  de  la 
spontanéité,  qui  voyant  les  fourrages  récoltés  sur  des  prés  à 
sol  calcaire  produire  des  maladies  charbonneuses,  refusaient 
de  croire  aux  théories  des  observateurs.  Aujourd’hui  ces  con¬ 
tradictions  apparentes  sont  expliquées,  et  le.  fait,  reste.  Les  ob¬ 
servations  anciennes,  qui  ont  servi  d’appui  à  une  théorie  mal 
équilibrée  et  tendan  t  à  une  généralisation  touj  ours  dangereuse, 
ont  été  confirmées  par  de  nouveaux  faits  publiés  par  un  vétéi- 
rinaire  in.s.truit„  ancien  chef  de  service  d’une  école,  lequel  re^ 
connaît  lui-même  être  arrivé  dans  les  Deux-Sèvres  avec  des 
idées  préconçues  très  contraires  à  la  spontanéité.  Cependant  la 
vérité  était  tellement  frappante  qu’il  n’a  pu  résister  à  ses.  mani¬ 
festations  répétées,  mais  il  n’en  croit  pas  moins  à  la  doctrine 
des  germes  et  à  la  contagion  exclusive.  Voici  comment  il  con¬ 
cilie  les  faits  tout  en,  faveur  de  la  spontanéité  du  charbon  et  ses. 
opinions  contraires..  D’après  lui,  les  fourrages  aigres  contien- 
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nentles  gerates  de  la  bactérie  charbonneuse  et  leur  absorption 
est  la  seule  cause  du  développement  de  l’affection  transmissi¬ 
ble.  Cette  théorie  conciliatrice  peut  être  vraie,  mais  elle  man¬ 
que  de  démonstration  scientifique  ;  grâce  à  elle  on  peut  admet¬ 
tre  le  bien  fondé  des  doctrines  anciennes  attribuant  aux 
fourrages  aigres  l’apparition  du  charbon  et  la  vérité  de  la 
doctrine  des  germes,  seule  cause  de  cette  maladie;  mais  appli¬ 
quer  dans  ce  cas  le  mot  contâgion,  c’est  donner  à  ce  mot  une 
acception  inattendue  et  même  peu  admissible.  Pour  moi  je  ne 
me  résoudrai  pas  à  confesser  une  erreur  que  nous  n’avons  pas 
commise,  nous  qui  venons  prouver  par  des  faits  le  développe¬ 
ment  spontané  du  charbon  en  dehors  de  tout  contact,  soit  avec 
des  animaux  vivants,  soit  avec  les  débris  cadavériques. 

A  Vassy  (Haute-Marne)  un  de  nos  'confrères  déclare  avoir 
constaté  que  l’alimentation  est,  en  dehors  de  la  contagion,  la 
cause  unique  du  charbon  et  il  apporte  les  preuves  à  l’appui 
de  son  opinion;  c’est  sur  les  animaux  mal  nourris,  man¬ 
geant  peu  d’avoine  et  beaucoup  de  foins  aigres  mal  récoltés, 
que  le  charbon  sévit  toujours.  Il  a  soin  d’indiquer  que  ces  foins 
proviennent  de  prés  inondés  et  qu’ils  ont  été  coupés  après  un 
été  très  chaud.  On  voit  que  toutes  ces  observations  sont  identi¬ 
ques  et  on  ne  peut  plus  profiter  des  contradictions  invoquées 
jusqu’à  ce  jour  par  les  antispontanéistes.  Tous  ces  praticiens 
déclarent  qu’on  ne  peut  arrêter  le  cours  de  la  maladie  par  le 
sacrifice  des  animaux  malades  et  par  la  désinfection  des  lieux, 
car  la  contagion  ne  suffit  pas  pour  expliquer  la  propagation  du 
mal  due  à  l’existence  d’un  principe  virulent  ou  de  germes  exis¬ 
tant  dans  les  aliments  ;  le  seul  remède  est  de  cesser  Fusage  de 
ces  aliments.  J’ai  déjà  dit  et  je  répète  qu’on  peut  admettre 
l’existence  des  germes:  mais  qu’on  ne  P.a  pas  démontrée  ;  on  n’a 
pas  non  plus  prouvé  que  ces  germes  provienment  de  débris  ca¬ 
davériques.  Le  fait  seul  subsiste.  En  dehors  de  la  contagion,  il 
y  a  une  cause  indéniable,  l’alimentation  avec  des  fourrages 
avariés  et  on  peut  en  proscrivant  l’usage  de  ces  fourrages  ar¬ 
rêter  l’invasion  de  la  maladie . 

Je  pourrais  encore  multiplier  les  citations,,  mais  je  me  borne 
à  indiquer  les  observations,  dont  d’ensemble  forme  un  faisceau 
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difficile  à  séparer  et  dont  l’authenticité  ne  peut  être  contestée. 

Nous  sommes  forcés  maintenant  de  revenir  à  cette  question 
de  définition  du  mot  contagion  si  diversement  interprété. 
Peut-on  appeler  contagion  l’effet  résultant  de  l’introduction 
dans  l’économie  d’un  principe  jusqu’à  ce  jour  resté  inconnu, 
existant  dans  les  aliments  récoltés  dans  des  conditions  bien 
définies? 

Peut-on  appliquer  ce  nom  au  développement  du  charbon 
provoqué  par  l’absorption  de  ce  ferment  ou  de  ces  germes,  en 
dehors  de  tout  contact  avec  un  animal  malade  ou  ses  débris 
cadavériques? 

Dans  le  premier  cas,  il  y  a  développement  spontané  d’une 
maladie  enzootique;  dans  le  cas  où  les  germes  proviennent  du 
sang  ou  des  débris  d’un  animal  charbonneux,  il  y  a  contagion. 

L’effet  produit  est  le  même  puisque  dans  les  deux  cas  le  sang 
contient  des  bactéries  et  devient  impropre  à  la  vie  ;  mais  la 
cause  est  différente  et  c’est  là  le  point  en  discussion.  Pour  nos 
adversaires  les  germes  seuls  peuvent  donner  naissance  aux 
bactéries  et  ces  germes  proviennent  toujours  d’animaux  char¬ 
bonneux;  pour  nous  qui  accepterions  la  première  partie  de 
cette  opinion  sans  répugnance  (en  tant  qu’il  s’agit  de  cette 
classe  de  maladies  transmissibles),  ces  germes  n’ont  pas  tou¬ 
jours  cette  origine  et  peuvent  exister  dans  les  plantes. 

Déjà  on  a  fait  une  distinction  entre  le  charbon  virulent  et  le 
charbon  gangréneux  à  tort  ou  à  raison  ;  aujourd’hui  on  veut 
faire  du  charbon  symptomatique  une  classe  à  part  et  le  rayer 
du  cadre  des  affections  charbonneuses,  attendu  que  ce  ne 
serait  plus  la  maladie  de  la  bactérie.  La  preuve  n’étant  point 
encore  faite,  il  y  a  lieu  d’attendre  avant  d’accepter  cette  exclu¬ 
sion  et  de  se  demander  dans  quelle  classe  on  placera  cette 
maladie  rayée  du  nombre  des  maladies  transmissibles,  après  y 
avoir  été  admise  depuis  un  siècle  en  raison  de  l’analogie  de 
ses  symptômes  et  de  sa  vertu  contagieuse  niée  en  ce  moment. 

Comment  accepter  de  prime- abord  qu’une  maladie  observée 
par  tous  les  vétérinaires  et  considérée  par  eux  comme  une  des 
formes  les  plus  fréquentes  du  charbon  ne  soit  plus  qu’une  ma¬ 
ladie  infectieuse  et  sporadique?  Les  expériences  récemment 
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publiées  ont  besoin  de  confirmation,  et  nombre  de  vétérinaires 
s’abstiendrontdeconsidérer  le  charbon  symptomatique,  maladie 
qui  s’observe  en  même  temps  et  dans  les  mêmes  formes  que 
la  fièvre  charbonneuse  comme  étant  une  affection  complètement 
différente  de  la  fièvre  charbonneuse;  ils  croiront  jusqu’à  nouvel 
ordre  à  ses  propriétés  contagieuses,  quoique  le  sang  au  lieu  de 
contenir  des  bactéries  renferme  des  corpuscules  réfringents 
au  centre,  foncés  à  la  périphérie. 

Nous  devons  aussi  envisager  un  autre  point  de  la  question, 
celui  de  la  propension  plus  ou  moins  grande  des  anirnaux  à 
contracter  le  charbon.  On  savait  depuis  longtemps  que  les 
moulons  hydrocémiques  se  montraient  souvent  rebelles  à  la 
contagion  et  même  à  l’inoculation  du  sang  charbonneux  ; 
aujourd’hui  on  affirme  que  les  bêtes  ovines  de  racebarbarine  sont 
complètement  réfractaires  et  qu’elles  ne  peuvent  être  atteintes 
d’aucune  forme  de  charbon  ;  pour  confirmer  cette  opinion  il 
faudrait  placer  des  animaux  de  cette  race  dans  les  contrées  où 
la  maladie  règne  épizootiquement  et  les  nourrir  avec  les  four¬ 
rages  qui  sont,  pour  beaucoup  de  vétérinaires,  la  cause  certaine 
de  cette  affection  transmissible. 

A  qui  s’étonne  de  cette  immunité,  on  répond  sans  l’expliquer 
que  les  germes  ne  trouvent  pas  un  terrain  favorable  et  qu’ils  ne 
peuvent  se  développer  dans  le  sang  d’animaux  hydroémiques 
ou  dans  celui  d’animaux  non  hydroémiques,  mais  de  race 
étrangère;  on  suppose  même  que  ces  derniers  sont  doués  de 
cette  immunité,  parce  qu’ils  ont  déjà  eu  dans  leur  pays  une 
maladie  atténuée  produite  par  un  microbe  (à  découvrir),  ma¬ 
ladie  qui  les  rend  impropres  à  la  contagion  et  à  l’inoculation  ; 
ce  serait  une  sorte  de  vaccine  naturelle.  Nous  voilà  bien  loin  de 
la  précision  scientifique  et  il  reste  beaucoup  de  preuves  à  donner 
avant  d’y  rentrer. 

Toutes  ces  contradictions  et  ces  divergences  sur  ce  qu’on  doit 
appeler  charbon  nous  doivent  rendre  prudents  et  nous  peuvent 
servir  d’excuses  lorsque  nous  conseillons  d’attendre  avant 
d’adopter  la  théorie  des  germes  regardée  comme  cause  unique 
des  maladies  charbonneuses  ;  cette  théorie  est  séduisante  par 
sa  simplicité  et  sa  logique,  mais  elle  n’est  pas  d’accord  sur  bien 
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des  points  avec  l’observaition  cliniqiiiie.  Pour  s’en  convaincre,  il 
faut  examiner,  avec  tout  le  respect  que  commandent  l’esprit 
scienlifiqueet  la  bonne  foi  indiscutable  de  son  auteur,  les, modes 
de  contagion  indiqués  par  M,  Pasteur.  Il  a  rendu  à  la  médecine 
vétérinaire  un  grand  service  en  refusant  d’admettre  la  contë- 
gion  par  virus  volatil,  qui  servait  d’argument  dans  nombre  de 
cas  aux  anti-spontanéistes  ;  pour  qu’il  y  ait  iCGntagion,il  faut 
qu’il  y  ait  absorption  de  bactéries  nu  de  germes  de  bactéries 
dénoncés  par  la  culture.  Cette  cause  de  contagion  étant  mise 
de  côté,  il  faut  admettre  sans  débat  celle  qui  résulte  du  -contact 
direct  avec  les  animaux  malades  et  avec  leurs  débris  cadavéri¬ 
ques  ;  pour  qui  connaît  la  négligence  des  cultivateurs,  elle  doit 
avoir  une  large  part  dans  la  propagation  du  mal  ;  le  sang  versé 
dans  les  champs  ou  dans  les  cours  de  ferme,  les  viscères  aban¬ 
donnés  sans  être  enfouis,  les  peaux  mises  à  sécher  dans  les 
bergeries  servent  évidemment  à  propager  le  charbon  et  l’on  ne 
saurait  trop  insister  sur  l’oibservaliou  stricte  des  mesures  de 
police  sanitaire  qu’on  néglige,  non  plus  que  sur  l’importance 
de  la  désinfection  si  souvent  mal  exécutée. 

Nous  arrivons  à  une  autre  cause  nouvellement  indiquée  et  qui 
tend  à  expliquer  par  la  contagion  seule  la  persistance  du 
charbon  dans  certains  pays  ;  les  cadavres  d’animaux  charbon¬ 
neux  enfouis  dans  le  sol  suffiraient  pour  rendre  ce  sol  apte  à 
engendrer  le  charbon,  et  la  -preuve  se  trouve  dans  la  présençp 
des  germes  à  la  -surface  de  ce  sol  examiné  une.  année  après 
l’enfouissement  ;  ces  germes  cultivés  auraient  donné  naissance 
à  la  bactérie.  Yoilà  un  fait  positif  et  qu’on  n’oserait  contester; 
le  charbon  développé  dans  ces  conditions  s,ur  des  animaux 
paissant  -dans  ces  champs  infectés  est  -biendu  charbon  commu¬ 
niqué.  Gomment  expliquer  que  des  bactéries  détruites  par  la 
putréfaction  puissent  remonter  du  fond  de  la  terre,  où  elles 
ont  été  enfouies  avec  le  sang,  et  qu’on  en  retrouve  les  germes 
au -bout  d’uue  année  à  la  surface  du  sol.  Chacun  sait  que  l’ino¬ 
culation  de  sang  charbonneux  putréfié  ne  donne  aucun  résultat 
et  il  faudrait  accepter  que  les  germes  des  bactéries  qu’il  renr 
ferme  conservent  au  bout  d’une  année  leur  propriété  coutar 
-gieuse.  J’avoue  qu’il  me  paraît  plus  -simple  d’admettre  que  le 
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aol  ou  iplutât  lesiplaiitesidje  ce  ,sq1  leoiuitieniaent  ces  ^germes,  ,saïiiS 
faire  intervenir  la  présence  de  débris  icadavériques  enfoui® 
■précédemiment,. 

Certains  pays  ont  le  triste  privilège  de  voir  îeur .bétail -déciavé 
par  le  charbon  et  .Fion  a  toujours  cnuiqae  la  cantagion  , avait  une 
grande  part  dans  les  pertes  , subies:  ;  mais  on  ne  peiut  nier 'que 
dans  .nombre  de  cas  elle  a  fait  défaut  .et  tqne  l’alimentation  .a 
joué  un  rôle  dans  le  développement  de  la  imaladie.  P.euUo'H 
attribuer  sa  persistance  et  ses  manifestations  annuelles  d’initen" 
si  té  variable  à  rbabitude  déplorable  d’enfouir  les  animaux  dans 
les  champs  et  uniquemeiLt  à  cette  habitude?  Je  le  conteste; 
lorsqu’un  troupeau  en  proie  au  sang  de  rate  émigre  dans  une 
contrée  indeimne  et  lorsqu’il  est  placé  dans  des  prairies  à  sol 
frais  let  humide,  il  perd  dans  les  premières  Bemaines  quelques 
animaux,  puis  sans  autre  traitement  la  mortalité  cesse  et  la 
contagion,  n’a  pins  d’effet  :  on  enfouit  les  .animaux  morts  dans 
ees  prés  et  l’année  suivante  on  fait  parquer  diautres  troupeaux 
■sans-qiue  le  charbon  apparaisse  .sur  les  .animaïux-  En  revanche, 
le  ti’oupeau  considéré  comme  guéri  ramenéian  lieu  de  naissance 
de  lamaladie,se  trouve  souvent  en  proie  à  de  nouvelles  pertes, 
'Uniquement  parce  qu’il  est  soumis  à  ralimentation  par  les 
fourrages  poussant  sur  ce  sol  dangereux.  Il  faut  donc  admettre 
que  certains  sols  ne  sont  pas  aptes  à  conserver  les  germes  et 
ique  d’autres  au  contraire  ont  la  propriété  de  les  garder  pendant 
des  mois  et  ides  années  sans  modification.  .Nous  en  revenons 
alors  à  accepter  que  le  charbon  est  une  maladie  .spéciale  à  cer¬ 
taines  contrées,  opinion  admise  par  l’ancienne  médecine  et  que 
la  nature  du  sol  doit.être  invoquée  comme.cause,  aussi  bien  que 
.la  qualité  des  plantes  récoltées.  ; 

Pour.éc,Laireirpettequestion.&i  intéressante,!!  faudraitprendre 
pour  terrain  .dlexpérienees  une  propriété  Isolée  et  dose  placée 
-dans  une  contrée  où  le  charbon  est  inconnu  ;  icnfouir  dans  les 
■dbampsides  cadawres  d’animaux  charbonneux,  atiljen.drel’anin.ée 
isuivante  et  faire  parquer  du  i  bétail  venant  d’un  pays  où'  le 
eharbon  ne  irègne  pas,  .Si  dans  ces  conditions,  des  animaux 
prés6nteBt[lesis.y.rhptôm!es  et  les  lésions  de  lamaladie  sous  une 
forme  quelconque,  la  question  est 'résolue  dans  le  sens  de  l’af- 
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firmative.  Dans  le  cas  contraire,  on  devra  conclure  que  le  sol 
renfermant  des  débris  cadavériques  n’est  pas  toujours  apte  à 
conserver  les  germes,  ce  que  je  viens  d’avancer  en  m’en  rap¬ 
portant  à  la  pratique. 

Pour  conclure  que  le  sol  de  la  Beauce  renferme  des  germes 
uniquement  parce  qu’on  a  enfoui  dans  beaucoup  de  champs  des 
cadavres  charbonneux,  il  faudrait  soumettre  aux  mêmes  ana^- 
lyses  la  terre  des  pays  où  le  charbon  apparaît  à  intervalles  irré¬ 
guliers;  on  trouverait  peut-être  des  germes  même  dans  les 
champs  n’ayant  jamais  reçu  dans  leur  profondeur  des  débris 
suspects  et  l’on  reconnaîtrait  que  ces  germes  renfermés  dans 
les  plantes  récoltées  sur  ces  terrains  sont  la  cause  delà  maladie. 
On  arriverait  ainsi  à  concilier  la  doctrine  actuelle  avec  l’an¬ 
cienne  médecine  qui  regarde  l’alimentation  comme  l’une  des 
causes  les  plus  évidentes  du  charbon.  Nous  n’avons  pas  de 
parti  pris  et,  dès  qu’on  nous  aura  prouvé  que  les  germes  sont 
la  seule  cause  du  charbon,  nous  nous  inclinerons  et  nous  regar¬ 
derons  la  contagion  comme  étant  seule  capable  de  produire 
cette  maladie.  Pour  le  moment  nous  dirons,  que  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  les  affections  charbonneuses  sous  des  formes 
diverses  se  développent  sans  qu’on  puisse  prouver  qu’elles  sont 
dues  à  la  contagion  même  dans  le  sens  le  plus  large  donné  à 
ce  mot  ;  que  le  plus  souvent  on  ne  peut  invoquer  l’absorption 
de  germes  provenant  d’animaux  vivants  ou  morts  et  qu’on  est 
forcé  de  chercher  la  cause  dans  le  mode  d’alimentatiorr  et  l’in¬ 
gestion  de  principes  virulents  encore  inconnus  que  contiennent 
les  plantes  poussant  dans  des  terrains  spéciaux.  On  peut 
trouver  la  preuve  de  cette  assertion  dans  les  nombreuses  obser¬ 
vations  recueillies  avec  précision  quoique  dues  à  divers  auteurs 
dans  diverses  contrées  et  toutes  conconcordantes,  observa¬ 
tions  prouvant  que  l’ingestion  de  fourrages  aigres  récoltés  dans 
des  prés  inondés  après  de  grandes  chaleurs  est  suivie  de  l’ap¬ 
parition  d’affections  charbonneuses  de  diverses  sortes  ;  elles 
prouvent  aussi  que  la  maladie  cesse  dès  qu’on  supprime  ce 
mode  d’alimentation  et  qu’elle  reparaît  quand  on  le  reprend; 
ce  même  phénomène  se  produit  lorsqu’on  éloigne  les  animaux 
des  pâturages  malsains  et  qu’on  les  y  ramène. 
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On  ne  peut,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  affirmer  que  la 
contagion  soit  la  seule  cause  des  maladies  charbonneuses  en 
dehors  de  la  spontanéité,  surtout  si  on  veut  bien  considérer 
l’obscurité  qui  règne  sur  la  véritable  classification  de  ces  mala¬ 
dies,  à  mesure  qu’on  les  étudie  avec  plus  de  soin.  Il  ne  suffît 
pas  d’écarter  une  des  formes  les  plus  connues  du  charbon  sous 
prétexte  que  le  sang  ne  renferme  pas  de  bactéries  bien  formées  ; 
mais  il  faut  prouver  que  ce  charbon  dit  symptomatique,  qui 
règne  concurremment  avec  la  fièvre  charbonneuse  et  sur  les 
mêmes  animaux,  n’est  pas  une  maladie  identique  et  due  scien¬ 
tifiquement  aux  mêmes  causes.  Il  faut  expliquer  l’immunité 
dont  jouissent  certains  animaux  et  certaines  races  et  ne  pas 
se  borner  à  l’énoncé  d’un  fait  contraire,  quoi  qu’on  en  dise,  à  la 
théorie  des  germes.  Il  faut  en  un  mot  accepter  les  résultats 
obtenus  jusqu’à  ce  jour,  reconnaître  qu’ils  ont  éclairé  certains 
côtés  de  la  question,  tout  en  laissant  bien  des  points  inexpli¬ 
qués  ;  il  faut  surtout  ne  pas  généraliser  et  ne  pas  conclure  des 
découvertes  faites  en  ce  qui  touche  les  affections  charbon¬ 
neuses,  à  la  découverte  de  la  cause  unique  des  autres  mala¬ 
dies  transmissibles;  du  reste,  pour  le  charbon,  la  preuve  n’est 
pas  faite  complètement. 

Le  grand  avantage  de  M.  Pasteur  consiste  dans  son  mode 
d’expérimenter,  méthodique,  n’embrassant  qu’une  partie  du 
problème  jusqu’à  sa  résolution  ;  le  tort  de  ses  adversaires  est 
de  ne  pas  répéter  ses  expériences  sans  s’en  écarter  et  par  suite 
de  lui  donner  raison  aux  yeux  du  public  ;  il  faudrait  pouvoir 
agir  sur  un  vaste  champ  d’essai  comme  je  l’ai  indiqué  plus 
haut  ;  si  on  ne  confirme  pas  par  des  expériences  scientifiques 
les  faits  recueillis  dans  la  pratique,  on  est  certain  d’être  consi¬ 
déré  comme  Soutenant  une  opinion  erronée. 

Nous  devons  donc  agir  et  ne  plus  discuter  sans  preuves  ; 
dans  la  faiblp  mesure  de  mes  moyens,  j’agirai  dans  ce  sens  et 
si  j’échoue  je  confesserai  mon  erreur  loyalement  et  sans 
détour. 
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OBSTRUCTION  CALCÜLBUSE  INCOMPLÈTE  DBS  VOIES 

BILIAIRES  AVEC  ACCÈS  DE  .FIÈVRE  INTERMITTENTE 

ET  REJET  DE  NOMBREUX  CALCULS. 

DESBRyATION  ET  COMMENTAIRES. 

Par  le  D'^.  J.  BESNIER. 

L’observation  de  lithiase  biliaire  que  nous  publions  nous  a 
paru  intéressante. à  plus  d’un  titre.  Il  s’agit  en  effet  d’un  ma¬ 
lade  qui  a  rendu,  dans  l’espace  de  quelques  Jours,  cent  quarante- 
huit  (148)  calculs  biliaires  et  une  gravelle  biliaire  abondante  (1), 
Cette  expulsion  a  été  précédée  d’une  longue  période  de  souf¬ 
frances,  durant  laquelle  se  sont  développés  des  troubles  mor¬ 
bides  variables  et  plus  ou  moins  accentués,  mais  sans  qu’il 
survienne  ni  colique  hépatique  ni  ictère.  Par  contre,  elle  a  eu 
lieu  dans  le  cours  d’une  série  de  violents  accès  do  fièvre  inter¬ 
mittente,  auxquels  le  malade  a  succombé. 

Voici  du  reste  l’observation  détaillée  de  ce  fait;  nous  la 
ferons  suivre  de  l’examen  des  principales  questions  qu’il  sou¬ 
lève,  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  de  la  physiolo¬ 
gie  pathologique. 

M.  X...,  âgé  de  52  ans,  bien  constitué  et -doué  d’un  certain  degré 
d'embonpoint,  vient  me  consulter,  au  mois  de  janvier  1878,  pour 
des  douleurs  gastralgiques  et  de  la  pesanteur  dans  Thypocondre 
droit,  auxquelles  il  était  sujet  depuis  quelque  temps  déjà. 

Un  de  ses  frères  est  mort  d’une  maladie  de  foie,  et  un  de  ses  pro¬ 
ches  parents  se  rend  depuis  plusieurs  années  îl  Vais,  pour  des  acci¬ 
dents  de  lithiase  biliaire.  Ras  de  goutte  ni  de  rhumatisme  chez  ses 
ascendants. 

Pour  lui,  il  faitremonter  tous  ses  malaises,  et  surtout  sa  gastralgie, 
à  1  ou  8  uns.  A  cette  époque,  il  a  eu  des  préoccupations  très  vives, 
dont  il  ne. se,  serait  jamais  biqn  remis  depuis.  lEt  défait,  depuis  trpis 
ou  quatre  ans,  maisà  des  intervalles  très  éloignés,  nous  lui  avons, doJW-ô 
quelques  conseils  pour  des  accidents  gastriques,  analogues  à  ceux 

(1)  Ces  calculs  ont  été  présentés  à  la  Société  de  médecine  de  Paris,  dans 
sa  séance  du  22  novembre  1879. 
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qu’il  >épr,ouTe  actuellement,  mais  moins  prononcés. A  aucune  époque, 
il  n’a  eu  de  coliques  hépatiques,  ni  d’ictère,  ni  de  coliques  néphrétiques. 
Les  troubles  dou,t  M.  X...  .se  plaignait  consistaient  dans  des  dou¬ 
leurs  gastralgiques,  souvent  accompagnées  de  v, omi luri  tiens  et  d’éruo- 
tationsacides,  qui  apparaissaient  surtout  le  soir,  à  la  suite  des  repas.; 
étaient  suivis  la  nuit  d’insomnies  et  de  cauchemars,  et  le  lende¬ 
main  d'empâtement  et  de  .sécheresse  dans  la  bouche,  .ainsi  que  d’une 
anorexie  qui  durai  t  quelques  jours.  Enmêmetemps  survenait  une  sensa¬ 
tion  de  pesanteur  dans  rhypochondre  droit,  plus  ou  moins  marquée  et 
plus  ou  moins  prolongée;  et  les  urines  devenaient,  au  dire  du  malade, 
plus  rouges,  plus  foncées  en  couleur  que  d’habitude,  et  déposaient 
abondamment  .par  le  refroidissement. 

Ces  différents  symptômes,  qui  ne  se  montraient  tout  d’abord  que  de 
temps  en  temps, à  l’occasion , de  préoccupations  nouvelles,  de  fatigues, 
ou  d’écarts  de  régime,  étaient  devenus  depuis  quelques  mois  de  plu? 
en  plus  fréquents  et  apparaissaient  sans  cause  appréciables, 

A  .l’examen,  la  région  hépatique  n’était  pas  douloureuse,  et  le  foie 
ne  paraissait  .pas  augmenté  de  volume.  Les  selles  ôtaient  habituelle¬ 
ment  régulières,  et  le  malade  n’était  pas  , sujet  à  ladiarrhée. Les  forces 
générales  étaient  bien  conservées.  P.as  de  jaunisse,  mais  le  teint,  brun 
naturellement,  était  un  peu  blafard  et  terreux,  les  iiau,queuses  palpér 
brales  et  gingivales  décolorées,  ce  qui  dénotait  ,un  certain  dogré 
d’anémie,  malgré  l’embonpoint  apparent. 

Dans  la  supposition  que  nous  avions  affaire  à  une  lithiase  biliaire, 
et  probablement  à  une  .gnavelle  biliaire  intra-hépatique,  que  nops 
regardions  plutôt  comme  imminente  que  netliement  établie,  nous 
avons  soumis  le  malade  à  un  régime  sévère,  .à  des  purgations  assez 
fréquentes  (eau  de  Pullna,  calomel),,  à  .des  eaux  , alcalin.es,  notam-r 
ment  à  l’eau  de  Vais,  à  petites  doses  fréquemment  interrompues,  et 
à  des  .eaux  ferrugineuses  (Fougues,  Bussang),  pn  raison  de  l’aniémie 
qui  existait. 

Ge  ti’aitement  n’a  amenéique  des  umélioraibibns  passagères.  Après 
quelques  semaines  de  calme,les  mêmes  accidents  reparaissaient  sous 
la  même  forme  et  au  même  degré.  Et  le  malade  revenait  nous  trouver, 
se  plaignant  plus  particulièrement,  tantôt  de  ;so.n  estomac,  tantôt  de 
son  foie,  Oiu  bien  encore  de  l’élat.de  ses  urines. 

Les  troubles  urinaires  surtout  le  préoccupaient,  et  il  attribuait 
volontiers  tout  ce  qu’il  éprouvait  à  une  maladie  des  reins  ou  de  la 
vessie.  Ces  troubles  ne  consistaient  . cependant,  comme  npus , ayons  pu 
nous  en  assurer  .à  différentes  reprises,  que  dans  l’émission  d’urines 
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foncées  en  couleur,  et  dans  des  dépôts  abondants,  brun  jaunâtre,  ou 
plus  ou  moins  rosés,  qui  se  formaient  par  le  refroidissement,  et 
étaient  dus  à  des  urates  de  soude  en  excès.  Par  contre,  ces  modifi¬ 
cations  de  l’urine  se  montraient,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué, 
chaque  fois  que  les  crises  gastro-hépatiques  présentaient  une  cer¬ 
taine  intensité,  et  elles  ne  disparaissaient  qu’après  quelques  jours 
de  durée.  Pas  de  réaction  ictérique  à  l’acide  nitrique. 

Au  traitement  déjà  indiqué  furent  ajoutées  des  capsules  de  téré¬ 
benthine,  qui  furent  prises  alternativement  avec  les  eaux  alcalines, 
mais  qui  n’eurent  pas  d’influence  plus  faborable  que  ces  dernières  et 
les  purgatifs  sur  l’état  du  malade. 

Au  mois  de  juin  1878,  M.  X...  partit  pour  la  campagne  et  ne  rentra 
qu’en  octobre.  Il  revenait  en  apparence  mieux  portant,  mais  par  le 
fait  plus  malade  qu’avant  son  départ.  Son  embonpoint  avait  augmenté  ; 
il  avait  pris  du  ventre,  pour  employer  une  expression  bien  connue  ; 
mais  il  se  sentait  lourd,  facilement  essoufflé,  son  teint  était  toujours 
blafard  et  terreux  et  les  muqueuses  décolorées;  l’anémie,  loin  de 
diminuer,  s’était  plutôt  aggravée.  La  pesanteur  de  l’hypochondre 
était  devenue  plus  accusée  et  pour  ainsi  dire  permanente,  et  les 
troubles  gastriques,  après  avoir  été  amendés  à  la  campagne  par  un 
régime  lacté  mitigé,  étaient  redevenus  aussi  fréquents  et  aussi 
prononcés  qu’auparavant;  il  en  était  de  même  des  troubles  uri¬ 
naires. 

Pendant  quelques  semaines,  le  malade  fut  soumis  à  de  petites 
doses  d’iodure  de  potassium  et  le  lait  fit  encore  la  base  de  sa  nourri¬ 
ture.  Le  seul  résultat  obtenu  par  ce  traitement  fut  que  l’embonpoint 
diminua,  et  que  le  ventre  notamment  tomba.  Il  fut  alors  facile 
de  s’assurer  que  le  foie  avait  sensiblement  augmenté  de  volume,  ;  son 
bord  inférieur  descendait  en  effet  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous 
des  fausses  côtes,  tandis  que  son  bord  supérieur  dépassait  aussi  sa 
limite  normale  ;  il  n’était  du  reste  pas  plus  douloureux  à  l’exploration 
qu’auparavant,  et  la  vésicule  biliaire  ne  formait  aucun  relief  appré¬ 
ciable. 

Les  mois  suivants,  tous  les  symptômes  allèrent  en  augmentant  de 
fréquence  et  de  gravité.  Très  souvent  au  réveil  la  langue  était 
blanche,  sèche,  pâteuse  et  amère,  et  cet  état  ne  se  dissipait  qu’incom- 
plètement  dans  la  journée,  aussi  l’anorexie  était-elle  presque  perma¬ 
nente.  A  la  suite  des  repas,  les  douleurs  gastriques  étaient  pour 
ainsi  dire  constantes,  ou  bien,  lorsqu’elles  faisaient  défaut,  il  y  avait 
une  sensation  très  marquée  de  pesanteur  ou  de  barre  à  l’estomac,  que 
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rien  ne  pouvait  faire  disparaître.  Seiles  plus  rares,  toujours  d’un 
aspect  normal;  jamais  de  diarrhée.  Les  urines  étaient  presque  tou¬ 
jours  très  chargées  d’urates  de  soude,  qui  les  rendaient  troubles  et 
donnaient  lieu  par  le  repos  prolongé  à  des  dépôts,  qui  atteignaient 
souvent  le  quart  en  hauteur  du  liquide  rendu;  elles  étaient  du  reste 
habituellement  peu  abondantes. 

En  même  temps,  l’anémie  devint  plus  intense  et  s’accusa,  non 
seulement  par  le  teint  de  plus  en  plus  blafard  et  terreux  de  la  face 
et  la  décoloration  de  plus  en  plus  marquée  des  muqueuses,  mais 
encore  par  des  bruits  de  souffle  au  cœur  et  dans  les  vaisseaux  du  cou. 
Du  côté  de  l’hypochondre  droit,  à  la  pesanteur  succéda  une  dou¬ 
leur  sourde  et  profonde.  Le  caractère,  déjà  changé,  devint  apathique, 
morose,  concentré.  Le  soir,  les  repas  les  plus  légers  étaient  suivis 
d’envies  de  dormir,  contre  lesquelles  le  malade  avait  beaucoup  de 
peine  à  lutter,  et  la  nuit  il  y  avait  presque  constamment  des  in¬ 
somnies  pénibles,  ou  un  sommeil  traversé  par  des  cauchemars. 

Néanmoins,  malgré  cette  aggravation,  le  malade,  souffrant  moins 
dans  le  jour  et  n’ayant  jamais  de  fièvre,  continuait  à  vaquer  à  ses 
occupations  ordinaires  et  à  vivre  pour  ainsi  dire  de  la  vie  de  tout  le 
monde. 

L’hydrothérapie,  sous  forme  de  douches  générales  et  locales,  à 
laquelle  il  fut  encore  soumis  à  ce  moment,  n’amena  comme  les  autres 
moyens  de  traitement  qu’une  amélioration  légère  et  de  peu  de  durée. 

C'est  dans  ces  conditions  que  M.  X...  atteignit  la  fin  d’avril  1879. 
A  cette  époque,  les  troubles  hépatiques  s’accentuèrent  encore  davan¬ 
tage.  A  la  douleur  permanente  et  sourde  se  joignirent  des  exacerba¬ 
tions  vives,  avec  irradiations  du  creux  de  l’estomac  dans  l’hypo- 
condre  et  dans  le  dos,  comme  si  le  foie  était  tortillé,  traversé  par 
une  vrille  (sic).  Ces  crises  étaient  passagères  et  de  courte  durée;  elles 
se  montraient  surtout  le  soir,  parfois  au  milieu  ou  à  la  fin  des  repas, 
plus  souvent  pendant  la  nuit.  A  l’examen,  la  région  n’était  pas  dou¬ 
loureuse,  mais  on  constatait  que  le  foie  avait  encore  augmenté  de 
volume;  le  bord  inférieur  de  son  lobe  droit  descendait  en  effet  à  près 
de  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes,  tout  en  con¬ 
servant  toujours  sa  forme  et  sa  consistance  normales,  et  sans  qu’il  y 
eût  de  relief  sensible  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire.  Ventre  souple 
dans  le  reste  de  son  étendue,  parfois  ballonné  par  des  gaz.  Pas  de  gon¬ 
flement  de  la  rate. 

Dans  les  premières  semaines  de  mai,  tous  les  symptômes,  que  le 
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malade  éprouvait  s’aiggravèrent  encore  il  survint  de  l'amaigrisseinent 
et  une  diminution  sensible  dans  les  forces  générales.  M.  X..,  qui  de¬ 
vait  passer  uni  mois  à  la  campagne,  pour  de  là  se  rendre  à  Vais  et  y 
faire  une'  saison,  dut  renoncer  à  ce  déplacement,  ainsi  qu’à  ses 
occupations; ordinaires:;  il  prit  le  lit  le  20  mai.. 

Le  21.  Purgatif  au  calomel,  qui  détermine  comme' d’habitude  trois 
ou  quatre  gardet-robes  liquides  et  foncées,  Jaune  verdâtre. 

Le  22.  Pas  d’amélioration  marquée,  mais  rien  de  particulier  à 
noter. 

■  Lé  23.  A  2  heures  de  l'a  nuit  et  sahs  cause  apparente,  survient  un 
violent  frisson  avec  claquement  de  dents  et  tremblement  de  tont  le 
corps,  allant  jusqu’à  ébranler  le  lit  et  qui  dure  trois  quarts  d’heure. 
Ce  frisson,  au  début,  est  accompagné  d’un  peu  de  douleur  au  creux  de 
l’estomac  et  dans  l’hypochondre  et  de  quelques  régurgitations  ‘  de 
matières  liquidés',  symptômes  qui  ne  durent  pas,  tandis  que  le  frisson 
se  prolonge.  Ce  dernier  est  suivi  de  chaleur,  puis  d’une  sueur  très 
abondante,  qui  persiste  pendant  plus  de  deux  heures  et  oblige  le 
malade  à  changer  plusieurs  fois  de  linge. 

A  neuf  heures,  légère  prostration,  mais  pouls  à  60,  régulier  et  ayant 
une  certaine  amplitude;  chaleur  à  la  peau  normale.  Pas  d’ictère; 
Urines  peu  abondantes  et  toujours  très  chargées;  même  état  du  côté 
du  ventre  et  dé  la  région  hépatique. 

•  Sulfate  de  quinine,  1  gramme  à  prendre  en  deux  paquets  dans 
l’après-midi. 

•  Le  24.  A  8  heures  du  'malin,  second  accès  aussi  violent  que  le 
premier  et  comme  lui  suivi  d’un  retour  complet  à  l’état  apyrétique'. 
Sulfate  de  quinine,  1  gr.  50. 

Le  25.  Deux  accès  dans  la  journée',  l’un  à  8  heures  du  matin, 
l’autre  à  4  heures  de  l’après-midi,  bien  que  la  malade  ait  pris  1  gr.  50 
de  quinine  dans  l’intervalle. 

Les  urines,  qui  sont  toujours  peu  abondantes,  rouges,  foncées  et 
très  chargées  de  dépôts:  rosés,  sont  soumises  à  l’analyse  par  M.  Yvon. 
Elles  sont  acides,  ont  1,025  pour  densité  et  contiennent  29  gr.  65 
d’urée  pour  1000,  et  une  quantité  très  considérable  d’urates  de 
soude,  sans  aucune  traice  de  pigment  biliaire.  Ajoutons  de  suite 
que  cette  analyse  est  répétée  deux  jours  après  et  donne  35  gr.  15 
d’urée,  tandis  que  L’acide  urique,  qui  cette  fois  est  exactement  dosé; 
atteint  le  chiffre  de  1  gr.  35  pour  1000  gr.;  il  est  vrai  que  le  malade 
ne  rend  alors  que  6  à  700  grammes  d’urine  par  jour. 

Le  26.  Accès  à  midi,  un  peu  moins  violent  que  les  précédents  et 
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toujours  accompagné  d’uiie- douleur  passagère  au  creux  de  l’estomac 
et  de  quelques  régurgitations  de  matières  blanc  verdâtre. 

Le  professeur  Peter,  appelé  à  consultation,  voit lemalade  à  4be vires 
et  le  trouve  dans  un  état  apyrétique  absolu;  le  pouls  est  à 60,  large  et 
régulier.  Il  est  frappé  dé  son  anémie  profonde,,  ainsi  que  de  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  foie.  Il  regarde  la  situation  comme  très  grave, 
bien  queîPexistence  d’im  abcès  du  foie  ou  d’une  angiocholite  suppurée, 
qu’il  y  a  à  craindre,  ne  lui  paraisse  pas  quant  â  présent  démontrée. 
Il  conseille  d’insister  sur  le  sulfate  de  quinine,  les  toniques,  d'appli¬ 
quer  un  vésicatoire  au  niveau  de  l’hypocbondre  et  de  recourir  à  des 
frictions  générales  stimulantes  sur  tout  le  corps.  Ces  prescriptions 
sont  suivies  rigoureusement;  le  sulfate  de  quinine  est  porté  à  la  dose 
de  2  grammes  et  même  de  2  gr.  50,  donné  en  potion  avec  l’extrait  de 
quinquina;  puis  il  est  remplacé  par  des  injections  hypodermiques  au 
bromhydrate  de  quinine,  à  la  dose  de  20  à  30  centigr.,  pratiquées 
tantôt  le  matin,  tantôt  le  soir. 

Pien  n’y  fait,  les  accès  de  fièvre  reviennent  avec  la  même  intensité 
et  aussi  avec  la  même  irrégularité  qu’auparavant  et  sont  toujours 
suivis  d'un  état  apyrétique  complet. 

C’est  ainsi  que  le  malade  a  un  accès  le  27,  à  5  heures  de  matin  ; 
le 28,  à  11  heures  dii  matin;  le  29,  à  6  heures  1)2  du  soir;  le  30, 
à  11  heures  du  matin  ;  chaque  accès  est  toujours  accompagné 
d’un  peu  de  douleur  au  creux  de  l’estomac  et  suivi  de  sueurs  très 
abondantes  et  prolongées. 

Ce  même  jour,  30  mai,  à  la  suite  d’un  purgatif  au  calomel,  survien¬ 
nent  trois  ou  quatre  selles  liquides  et  brun  verdâtre,  dans  lesquelles 
on  retrouve  un.  premier  gros  calcul  mûriforinc,  sans  facettes,  du  vo¬ 
lume  et  de  la  forme  d’une  olive. 

Le  31.  Pas  d’accès;  deux  nouveaux  calculs  et  cette  fois  à  facettes 
multiples  et  du  volume  d’une  noisette  sont  retrouvés  dans  les  garde- 
robes. 

Etat  apyrétique;  même  état  par  ailleurs. 

l'!''juin.  Pas  d’accès,  pas  de  selles. 

Le  2.  Accès  le  matin  à  8  h.  1^2;  dans  la  journée,  trois  garde-robes 
liquides  et  foncées,  survenues  à  la  suite  d’une  nouvelle  prise  de  calo¬ 
mel,  contiennent;  une  quinzaine  de  calculs,  afacettes  et  dont  le  volume 
varie  d’un  noisette  à  un.  pois,  et  en  même  temps  une  quantité.notable 
de  grains  noir  verdâtre  qui  paraissent  être  de  la  graveïle  biliaire. 

Le  3.  Accès  le  malin  à  2  heures  ;  deux  garde-robes  surviennent 
à  la  suite  d’un  mélange  de  glycérine  et  de  chloroforme  administré  le 
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matin,  et  contiennent  encore  de  nombreux  calculs  à  facettes,  de  la 
gravelle  biliaire  et  de  plus  un  gros  calcul  mûriforme,  presque  aussi 
volumineux,  mais  plus  allongé  que  le  premier  rendu. 

Le  4.  Accès  le  matin  à  9  h.  1/2;  de  nombreux  calculs  à  facettes,  de 
la  gravelle  biliaire  sont  encore  retrouvés  dans  cinq  à  six  selles,  que 
provoque  un  mélange  d’huile  de  ricin  et  d’éther. 

Le  5 .  Grand  bain  tiède  dont  le  malade  se  trouve  fatigué  ;  expulsion 
nouvelle  de  nombreux  calculs  dans  la  journée  ;  accès  léger  le  soir  à 
10  heures. 

Le  6.  Accès  très  violent  le  matin  à  7  heures,  accompagné  de  con¬ 
torsions  de  la  face  et  d’embarras  de  la  parole,  et  suivi  de  sueurs 
profuses  et  d’une  grande  prostration. 

A  9  heures,  je  trouve  le  malade  très  abattu,  ayant  pour  la  pre¬ 
mière  fois  le  faciès,  les  téguments  du  reste  du  corps  et  les  urines 
franchement  icUriques. 

Pouls  à  100,  peu  résistant.  Pas  d’augmentation  nouvelle  du  volume 
du  foie,  qui  déborde  les  fausses  côtes  de  trois  travers  de  doigt  et 
n’est  pas  plus  douloureux  à  l’exploration  que  les  jours  précédents. 
Deux  garde-robes  dans  la  journée,  avec  des  calculs  et  de  la  gravelle 
biliaires. 

Le  7.  Accès  à  6  heures  du  matin,  avec  frisson  de  dix  minutes  seule¬ 
ment,  mais  toujours  suivi  de  sueurs  profuses  ;  persistance  de  l’ictère, 
qui  est  même  plus  prononcé  que  la  veille.  Prostration  de  plus  en  plus 
grande  du  malade.  A  9  heures  du  soir,  frisson  léger,  mais  accompagné 
cette  fois  d’une  douleur  vive  au  creux  de  l’estomac,  avec  irradiations 
dans  l’hypochondre  droit  et  qui  se  prolonge  dans  la  nuit;  sueurs  très 
abondantes;  garde-robe  à  11  heures  avec  de  petits  calculs  à  facettes. 

Le  8.  A  6  heures  du  matin,  retour  du  frisson  avec  redoublement  de 
la  douleur  à  la  région  gastro-hépatique  ;  faciès  profondément  altéré, 
embarras  de  la  parole,  incohérence  des  idées  ;  pouls  à  120,  très  petit; 
faiblesse  extrême  du  malade  qui  est  couvert  de  sueurs  froides  et  me¬ 
nace  de  tomber  en  syncope  au  moindre  mouvement.  Cet  état  de  crise 
prolongée  ne  cesse  pas,  malgré  tout  ce  qu’on  fait  pour  amener  une 
réaction,  et  la  mort  survient  à  11  heures  du  matin. 

^  L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Cette  observation  est  remarquable,  non  seulement  par  les 
accès  de  fièvre  qui  se  sont  montrés  en  dernier  lieu,  et  par  la 
sortie  des  produits  biliaires  abondants  et  variés  qui  ont  été 
rendus  pendant  leur  cours;  mais  encore  par  les  différents  troubles 
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morbides  qui  se  sont  développés  avant  l’apparition  de  ces  ac¬ 
cès,  et  par  l’absence  de  coliques  hépatiques  et  d’ictère.  L’évo¬ 
lution  de  la  maladie  peut  être  ainsi  partagée  en  deux  périodes, 
dont  l’une  a  été  insidieuse  et  de  longue  durée,  et  l’autre  bruyante 
et  rapidement  fatale. 

Toutes  les  deux  ont  d’autant  plus  d’intérêt  qu’il  s’agit  d’un 
cas  û!  obstrue  lion  calculeuse  incomplète  des  voies  biliaires  (ca¬ 
nal  cholédoque  ou  canal  hépatique),  et  que  c’est  là  une  forme 
de  cholélithiase  très  rare,  exceptionnelle  même,  par  opposi¬ 
tion  à  l’obstruction  complète,  c’est-à-dire  avec  ictère  chronique, 
qui  est  assez  fréquente.  Ce  qui  rend  ce  fait  plus  intéressant 
encore,  c’est  que,  dans  les  cas  analogues,  le  plus  souventonn’a 
été  témoin  que  des  accidents  ultimes,  qui  avaient  amené  la 
terminaison  fatale,  et  non,  comme  ici,  de  ceux  qui  avaient  pu 
les  précéder.  Il  est  vrai  que,  l’autopsie  n’ayant  pas  été  prati¬ 
quée,  la  confirmation  anatomique  du  diagnostic  nous  fait  dé¬ 
faut,  mais  on  verra  que  les  symptômes  ont  été  assez  nets  pour 
ne  pas  laisser  de  doutes  sur  celui  que  nous  venons  d’énoncer. 

J’ajouterai  enfin  que  si,  dans  les  traités  de  Pathologie  interne 
et  dans  les  ouvrages  ou  les  articles  des  Dictionnaires, anciens  ou 
nouveaux,  consacrés  aux  voies  biliaires,  tous  les  auteurs  s’é¬ 
tendent  sur  l’obstruction  calculeuse  complète  du  canal  cholé¬ 
doque  et  sur  ses  conséquences  multiples,  il  n’en  est  aucun  pour 
ainsi  dire  qui  parle  de  l’obstruction  incomplète.  Le  professeur 
Charcot  toutefois  y  fait  allusion  dans  ses  remarquables  Leçons 
sur  les  maladies  du  foie,  que  nous  aurons  souvent  occasion  de 
citer. 

On  conçoit  donc  que  nous  insistions  sur  la  discussion  de  cette 
observation.  Nous  examinerons  sucessivement  les  deux  périodes 
que  nous  avons  indiquées. 

I 

Au  début,  ou  du  moins  au  moment  où  le  malade  a  commencé 
à  se  préoccuper  de  son  état,  les  phénomènes  morbides  qu’il  a 
présentés  ont  consisté  principalement  dans  des  troubles  gas¬ 
triques,  hépatiques  et  urinaires,  qui  se  montraient  par  crises 
passagères;  et  d’autre  part,  dans  un  certain  degré  d’anémie, 
T. 145.  28 
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qui  conLrastaitav.ee  un  'eiabo.n.point  assez  inaarqué.  Ces  sym¬ 
ptômes  ont  étéien  s’aggravant  peu  .à  peu  pendant  près  de  dix- 
huit  mois.  Nous  avons  reproduit  longuement  au  cours  de  l’ob¬ 
servation  la  physiononiie  générale  de  cette  première  période,, 
nous  ne  pouvons  qu’y  renvoyer. 

B,ela  tivement  au  diagnostic,  .sans  nous  arrêter  aux  difficultés 
qu’il  a  soulevées  dans  ce  cas,  nous  dirons  que,  .si  tout  d’abord 
nous  avons  pensé  à  la  lithiase  biliaire,  et  notamment  à  une 
gravelle  biliaire  intra-hépatique,  c’est  en  raison  surtout  du 
teint  anémique  et  terreux,  bilieux  en  un  mot,  «de  la  face  et  de 
la  coïncidence  des  troubles  gastriques  et  hépatiques.  Plus 
tard,  et  malgré  l’absence  d’ictère  et  de  colique  hépatique,  nous 
sommes  resté  sous  cette  impression  de  lithiase  biliaire,  ne  tr0.u- 
vant  pas  d’affection  qui  pût  mieux  répondre  à  l’ensemble  des 
symptômes  que  nO'US  observions.  Mais  le  diagnostic  d’obstruo- 
lion  calculeuse  âncomplète  des  voies  biliaires  n’.a  été  définitive* 
.ment  établi  que  par  la  sortie  des  calculs  et  de  la  gravelle  ibi- 
liaines,  qui  a. suppléé  ici,  en  partie  du  moins,  à  l’autopsie. 

j4  posteriori,  ■éta.ut  donné  ce  diagnostic,  que  nous  discu¬ 
terons  plus  loin,  il  est  facile  de  .$e  .rendre  oo.mpite  des  troubles 
morbides  que  nous  venons  de  rappeler.  Ils  ne  «sont  autres 
en  effet  que  ceux  qu’.on^  observe  dans  i’iotère  chronique  par 
obstruction  idu  «canal  chiolédoque.  Il  ne  manque  pour  ainsi 
dire  que  l’islère  lui-même,  c’est-à-dire  la  teinte  ictérique  des 
téguments,  la  décoloration  des  selles  et  la  présence  du  pigment 
biliaire  dans  les  «urines.  Aussi,  la  plupart  peuvent-ils  s’expli¬ 
quer  d'une  manière  satisfaisante  par  l’arrivée  plus  ou  moins 
difficile  de  la  bile  «dans  l’intestin,  et  par  la  stase  biliaire  plus 
ou  moins  prononcée  qu’entraînait  nécessairement,  comme  nous 
le  verrons,  l’obslruction  des  voies  biliaifes,  dont  le  malade 
était  atteint,  tout  incomplète  qu’elle  ait  été.  Quant  à  l’augmen¬ 
tation  permanente  et  progressive  du  volume  du  foie,  que  nous 
avons  constatée  dans  les  derniers' mois,  il  est  difficile  de  n’y 
voirique  l’effet  d’une  hyperéiiiie  «congestive  de  l’organe,  car  cet 
état  morbide  est  de  sa  nature  mobile  et  pàssàger.Il  estvraisem- 
biable  que  dans  ce  «cas  il  is’est  développé  une  sclérose  diffuse 
et  un  catarrhe  chronique  des  canalieules  biliaires,  analogues 
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à  .ceux  qui  uaraclérisent  anaLomiqueuîeut  la  .cinihose  hypertr.o- 
phique.  Le  D''  Hanot  (1),  ainsi  que  le  D'’  Strauss  (2),  insiste 
en  effet  sur  ce  fait,  que  la  lithiase  biliaire  peut  déterminer  des 
lésions  qui  diffèrent  à  peine  de  celles  qu’on  ojoserve  dans  cett.e 
dernière  affection.  Mais  nous  ferons  remarquer  que  cette 
cirrhose  hypertrophique  si  tant  est  qu’elle  ait  existé  n’est 
survenue  que  tardivement,  et  que  par  là  même  les  diffé.. 
rents  troubles  .morbides  éprouvés  par  le  malade  ne  sauraien,t 
lui  être  imputés  ;  elle  a  pu  les  aggraver,  mais  là  s’est  borné  son 
rôle. 

Parmi  ces  troubles,  il  est  deux  ordres  de  phénomènes  qui 
nous  ont  particulièrement  frappé,  et  sur  lesquels  il  nous  paraît 
important  de  revenir,  ce  sont  les  troubles  urinaires  et  V ané¬ 
mie.  'Bien  qu’ils  aient  été  très  prononcés  chez  notre  malade, 
ces  symptômes  ne  sont  pas  indiques,  les  premiers  surtout,  d’une 
manière  spéciale,  parmi  ceux  que  détermine  l’o'bstrüction  cai- 
culeuse  des  voies  'biliaires.  Gela  tient-il  'à  ce  que,  dans  ces  cas, 
l’ictère  étant  pour  ainsi  dire  constant,  d’une  part  la  présence 
du  pigment  biliaire  dans  les  urines  attire  de  préférence  et  pres¬ 
que  exclusivement  l’attention,  et  que  d’autre  part  l’anémie  est 
masquée  dans  ses  caractères  extérieurs  parla  teinte  ictérique 
des  téguments?  'Toujours  est-il  que  chez  notre  malade,  en 
l’dbsence  de  ce  symptôme,  l’ictère,  'les  deux  pliënomènes  en 
question  ont  tranché  sur  les  autres  troubles 'morbides  conco¬ 
mitants,  et  n’ont  cédé  en  importance  qu’à  l’augmentation  de 
volume  du  foie,  lorsque  cette  dernière  est  venue  à  se  montrer. 
De  là  l’intérêt  qü'ils  présentent. 

A.  —  troubles  urinaires , se, sont  manifestés  debonne.  bèiire 
et  nous,  ont  été  signalés  toutd’abo,rd  par,lejîtal.adq,et.av.ec  une 
sorte  d’insistance,  dans  la  persuasion 'aù  il  était  .que  tout  ce 
qu’il  éprouvait  provenait  d’une  .maladie  des  .reins  .bu  de  la 
yessie.  Ils  .ont  consisté  uniquement  dans  l’émission,  au  ,mP- 
ment.et  à  ,1a  suite  .de  ues .crises |gas.tro-hqpatiques,  , d’urines, 
foncées. en, couleur,  troubles  et  qui.donnaient  lieuparlerefroi- 

(1) ,  Dr  Hanot.  Cirrhose  Hypertrophique  du  foie,  p,  83,  1876.'  '  '  '  ' 

(2)  D'-'Straus.  Des  iotères  chroniques,  p.;147.,  1W8..  .  ■  -i 
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dissement  à  des  dépôts  abondants,  jaunâtres,  ou  plus  ou  moins 
rosés. 

Par  la  chaleur  et  l’acide  nitrique,  ces  urines  devenaient 
transparentes  et  les  dépôts  disparaissaient  complètement,  sans 
que  jamais  se  manifestât  la  coloration  caractéristique  de  l’ictère; 
ce  qui  suffit  pour  établir,  d’une  part  que  le  pigment  biliaire 
faisait  défaut,  et  que  d’autre  part  ces  modifications  de  l’urine 
tenaient  à  la  présence  d’urates  de  soude,  et  parla  même  d’acide 
urique,  en  excès. 

Rien  de  plus  commun  que  ces  sortes  de  troubles  urinaires  ;  ils 
se  produisent  dans  nombre  de  maladies  fébriles  ou  apyrétiques, 
et  même  à  la  suite  de  simples  écarts  de  régime.  Ce  qui  doit  ici 
les  faire  considérer  comme  l’expression  d’un  véritable  état  mor¬ 
bide,  ce  sont:  leur  apparition  et  leur  persistance  sans  cause 
extérieure,  et  alors  même  que  le  malade  n’avait  pas  de  fièvre  et 
était  soumis  à  un  régime  sévère;  leur  répétition  de  plus  en  plus 
fréquente,  à  mesure  que  les  troubles  gastro-hépatiques  deve¬ 
naient  eux-mêmes  plus  fréquents  ;  leur  coexistence  avec  une 
anémie  de  plus  en  plus  prononcée,  coexistence  d’autant  plus 
frappante  que  dans  les  anémies  en  général,  les  urines  sont  plus 
décolorées  et  plus  pauvres  en  déchets  organiques  ;  enfin  leur 
intensité  même,  ou  leur  degré,  c’est-à-dire  la  proportion  exa¬ 
gérée  d’acide  urique  à  laquelle  ils  correspondaient.  Cette  pro¬ 
portion  a  été  établie  par  l’analyse  pratiquée  par  M.  Yvon  et  qui 
a  démontré  que  la  quantité  d’acide  urique  s’est  élevée  à  1  gr.  35 
et  celle  de  l’urée  à  35  gr.  15  pour  1,000  grammes  de  liquide. 
Le  malade  rendant,  au  moment  où  ce  dosage  a  été  pratiqué, 
environ  6  à  700  grammes  d’urine  par  jour,  il  en  résulte  qu’il 
existait  un  excès  très  sensible,  relatif  et  absolu,  d’acide  urique, 
tandis  que  l’urée  restait  un  peu  au-dessous  de  son  taux  ordi¬ 
naire  (l’urine  normale  renfermant  par  vingt-quatre  heures  40  ou 
50  centigrammes  du  premier  de  ces  principes  et  18  à  20  grammes 
du  second).  Il  est  vrai  que  cette  analyse  n’a  été  faite  que  tardi¬ 
vement,  après  les  premiers  accès  de  fièvre,  mais  comme  nous 
l’avons  dit,  les  caractères  extérieurs  de  l’urine,  l’abondance  des 
dépôts  urinaires,  les  essais  par  la  chaleur  et  l’acide  nous  avaient 
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déjà  dénoté  antérieurement  la  présence  répétée  d’un  excès  d’a¬ 
cide  urique  dans  la  sécrétion  urinaire. 

En  l’absence  de  toute  maladie  des  reins  ou  de  la  vessie,  cet 
excès  d’acide  urique  ne  peut  être  rapporté  qu’à  une  accumula¬ 
tion  anormale  de  ce  principe  dans  le  sang,  accumulation  dé¬ 
terminée  elle-même  par  sa  production  exagérée  dans  l’écono¬ 
mie.  Ainsi  notre  malade,  au  moment  et  à  la  suite  de  ses  crises 
gastro-hépatiques,  fabriquait  et  éliminait  au  dehors  par  les 
urines  une  quantité  exagérée  d’acide  urique  ;  et  cela  s’est  pro¬ 
duit,  non  seulement  en  dernier  lieu,  alors  que  le  foie  était  ma¬ 
nifestement  augmenté  de  volume,  mais  encore  lorsque  cette 
augmentation  de  volume  faisait  défaut,  et  que  les  troubles  gas¬ 
triques  et  hépatiques  ne  se  montraient  qu’à  des  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés. 

Ce  fait  est  très  intéressant  au  point  de  vue  des  théories  sou¬ 
tenues  et  développées,  dans  ces  dernières  années,  en  Angleterre 
par  Murchison  (1),  et  en  France  par  les  professeurs  Charcot  et 
Brouardel,  sur  la  physiologie  normale  et  pathologique  du  foie. 
Pour  ces  auteurs,  en  effet,  c’est  principalement  dans  cet  organe 
que  s’opère  la  désassimilation  ou  la  désintégration  des  matières 
azotées  et  par  là  même  leur  transformation  en  urée  et  en  acide 
urique,  ces  principes  étant  les  résultats  ultimes  de  cette  trans¬ 
formation  et  représentant  les  derniers  termes  de  l’oxydation  de 
ces  matières  azotées. 

Le  foie  est  ainsi  chargé  non  seulement  de  la  sécrétion  de  la  bile 
et  de  la  matière  glycogène,  ainsi  que  de  la  destruction  des  glo¬ 
bules  rouges,  mais  encore  de  la  production  de  l’urée  et  de  l’acide 
urique.  Mais  cette  dernière  fonction  si  importante  ne  s’exerce 
pas  sans  être  influencée  par  les  états  morbides,  dont  la  glande 
hépatique  peut  être  le  siège.  Elle  est  suractivée  et  exagérée, 
lorsqu’il  survient  une  congestion  hyperémique  du  foie  ou  quel¬ 
que  désordre  analogue  ;  par  suite,  il  y  a  accumulation  dans  le 
sang  et  élimination  plus  abondante  par  les  urines  de  l’im  ou  de 
l’autre  de  ces  produits.  Elle  est  au  contraire  plus  ou  moins  en- 

(1)  Murohiaon.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie,  trad.  par  J.  Cyr, 
p.  534  et  suivantes,  1876.  La  première  édition,  Diseases  of  liver,  est  de  1868. 
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travée  par  des-  lésions  plus  profondes,  telles  qu’une  affection 
cancéreuse  ou  une  inflaminatibw  suppurative,  déterminantune 
destruction  plus  ou‘  moins  étendue  du  parenchyme'  hépatique  ; 
de  là  la  diminution,  de  ces  mêmes  produits  d'ans  la'  sécrétion 
urinaire',  où  il's  sont  remplacés  par  des’ principes  moins  oxydés 
et  qui  en  sont  des  dérivés,  tels  que  fa  leucine  et  la  tyrosine. 

Ces  observations  déjà  nombreuses  ont  confirmé  ces  vues 
nouvelles,  surtout  en  ce  qui  concerne  rurée  (1).  La  question 
est  moins  avancée-  et^moins  bienétablie  pour  Pacide  urique, qui, 
étant  un  principe  moins  oxydé  que  l’ùrée,  dénote  déjà  lorsqu’il’ 
existe  en  excès  une  gêne  dans  la  fonction  désassirailatrice  de 
l’Organe  hépatique.  Cependant  sa  formation  paraît  soumise  aux 
mêmes  lois.  Lorsqu’il  est  ainsi  produit  en  excès  et  accumulé 
dans  le  sang  par  suite  d’un  trouble  fonctionnel  du  foie,  Mur- 
chison  et  le  professeur  Charcot  désignent  l’état  morbide  qui  en 
résulte  sous  le  nom  d’rw'meTUié  Ou  de  RtMmie.  Parmi  les  mala¬ 
dies  qui  présentent  cet  état  particulier,  viennent  en  première 
ligne  la  goutte  légitime  et  l'a  goutte  saturnine,  dans  lesquelles 
la  présence  de  l’acide  urique  dans  le  sang  a  été  démontrée 
depuis  longtemps'  par  les  recherches  de  Carrod,  et  tiendrait,  en 
partie  -du  moins,  à  l’état  du  foie  (Charcot).  «  Mais  sans  aller 
jüsqn’â  la  goutte,  dit  le  professeur  Charcot,  il  est  possible  que 
l’uricémie  on,  si  vous  aimez  mieux,  la  lithéraie  avec  ses  consé¬ 
quences  variées,  se  montre  dans  différentes  affections,  où 
l’existence  d’une  lésion  soit  fonctionnelle  et  superficielle,  soit 
organique  et  plus  Ou  moins  profonde,  soit  aisément  démon¬ 
trable  (2).  »  Et  il  cite,  à  l’appui  de  cette  proposition,  la  cirrhose 
comme  exemple  d’une  affection  organique,  et  la  torpeur  du  foie 
comme  exemple  d’une  lésion  fonctionnelle. 

Ajoutons  que  dans  ce  dernier  eas,  alors  qu’elle  existe  seule, 
indépehdamment  de  toute  maladie  déterminée,  et  qu’elle  n’est 
que  l’indice  d’un  trouble  fonctionnel  du  foie,  passager,  ou  plus' 


(1)  Broiiardel.  L’urée  et  le  foie;  Tariations  de  la  quantité  d'urée  éliminée 
dans  les  maladies  du  foie,  Arch.  dephys.,  1876. 

(à)  Cliarcof.  Legons  sur  les  mafâdïes'  du  foïe  et  des  voies  Biliaii'es,  p.  109, 
1877. 
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CW  moins  permanent,  Furicémie  se  manifeste,  non  seulement  pap 
des  dépôts  urinaires  d’urates  de  soude  et  parfois  d’acide  urique 
cristal'lisé,  mais  encore  par  destrouèles  plus  ou  moins  accusés, 
parmi  lesquels  Murchdson  mentionne  ;  une  sensation  de  pesan¬ 
teur  et  de  plénitude  à  l’estomac,  l’anorexie  avec  empâtement 
de  la  bouche,  la  pesanteur  à  l’hypoGhondre  droit,  la  céphalalgie,, 
l’insomnie,  etc.  (1);  c’est-à-dire  par  un  ensemble  de  symptômes, 
avec  lequel  les  différents  troubles  morbides,  présentés  par  notre 
malade  au  début  de  son  affection,  ne  sont  pas  sans  offrir  une 
certaine  analogie. 

Ces  théories,  que  nous  ne  pouvons  ici  que  rappeler  en  sub¬ 
stance,  et  dont  nous  n’avons  pas  à  examiner  la  valeur  à  u® 
point  de  vue  général,  ces  théories  vont  nous  permettre  de  dé¬ 
terminer  la  nature  et  l’origiiie  des  troubles  urinaires  que  nous 
étudions. 

Tout  d'abord,  il  y  a  lieu  d’admettre  que  notre  malade  avait,  à 
un  certain  degré  du  moins,  cette  espèce  d’uricémie',  qui  n’aboulît 
pas  ou  ne  correspond  pas  à  la  goutte,  et  que  signale  le  profes¬ 
seur  Charcot  dans  les  lignes  que  nous  venons  de  citer.  Dès 
lors,  on  s’explique  que,  tout  en  n’ayant  pas’été  atteint  de  cette 
dernière  maladie,  il  ait  cependant  présenté  tout  d’abord  des 
symptômes  analogues  à  ceux  qui  précèdent  son  apparition  et 
caractérisent  la  torpeur  du  foie.  D’autre  part,  •rëvénemenS 
ayant  prouvé  qu’il  existait  chez  lui  une  obstruction  caleuleuse 
des  voies  biliaires,  il  est  rationnel  de  rattacher  cette  uricémie 
à  un  trouble:  fonctionnel  du  foie,  lié  à  la  congestion  hyperé- 
mique  de  cet  organe;  congestion  survenant  à  l’occasion  de  la 
présence  de  calculs  et  de  gravelle  biliaires  dans  les  canaux  et 
les  canalicules  biliaires,  et  dénotée  d’ailleurs  par  des  troubles 
hépatiques  de  plus  en  plus  prononcés. 

Toutefois,  si  l’on  devait  suivre  Murehison  jusqu’au  bout  dans 
ses  vues  théoriques,  il  est  une  autre  manière  d’envisager  la 
question,  que  nous  devons  signaler..  Pour  lui,  l’uricémie,  effet 
d’un  trouble  fonctionnel  du  foie,  deviendrait  cause  à  son  tour, 
et  comme  tel  jouerait  un  rôfe  capital  dans  la  production  d’un 


(1)’  Murehison.  Loo.  cit.,,  p.  570. 
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grand  nombre  de  maladies  aiguës  ou  chroniques,  parmi  les¬ 
quelles  figurent  non  seulement  la  goutte  et  les  calculs  urinaires, 
mais  encore  les  calculs  biliaires  ;  de  telle  sorte  que  l’uricémie 
devrait  être  considérée  comme  précédant  et  déterminant  la 
lithiase  biliaire.  11  reconnaît,  il  est  vrai,  qu’il  est  difficile  d’ex¬ 
pliquer  comment  le  dérangement  fonctionnel  du  foie,  qui  pro¬ 
duit  l’uricémie,  peut  amener  la  formation  de  concrétions  de 
cholestérine  et  de  bilirubine  dans  les  voies  biliaires.  Mais  il  fait 
remarquer  que  celte  vue  générale,  qui  rattache  à  une  même 
cause  prochaine  les  différentes  maladies  en  question,  est  con¬ 
firmée  par  l’existence  fréquente  chez  les  goutteux  de  calculs 
urinaires  ou  de  calculs  biliaires,  ou  même  de  ces  deux  espèces 
de  calculs  à  la  fois,  ainsi  que  par  la  coïncidence  non  moins 
fréquente,  chez  un  même  sujet,  de  calculs  urinaires  et  de  cal¬ 
culs  biliaires;  relations  cliniques,  sur  lesquelles  ont  insisté  de 
leur  côté  de  nombreux  observateurs,  et  notamment  Prout, 
Budd,  Trousseau  et  le  D”  Sénac  (de  Vichy). 

Nous  ne  discuterons  pas  cette  question  de  cause  prochaine 
si  souvent  insoluble,  et,  nous  plaçant  exclusivement  au  point 
de  vue  pratique,  nous  nous  bornerons  à  conclure  de  ce  qui 
précède,  que  l’uricémie,  ou,  si  l’on  veut,  un  certain  degré  d’u¬ 
ricémie,  révélé  par  le  dépôt  abondant  et  répété  d’uratesde  soude 
dans  les  urines,  a  été  un  des  principaux  symptômes  présentés 
par  notre  malade,  en  l’absence  de  colique  hépatique,  d’ictère 
et  même  d’augmentation  de  volume  du  foie,  c’est-à-dire  en 
l’absence  des  phénomènes  ordinaires  de  la  cholélithiase  et  de 
l’obstruction  calculeuse  des  voies  biliaires.  Nous  reviendrons 
plus  tard  sur  l’importance  de  ce  fait  au  point  de  vue  du  dia¬ 
gnostic. 

A  propos  de  l’uricémie  et  du  rôle  important  que  lui  fait 
jouer  Murchison  dans  la  production  de  maladies  autres  que 
la  goutte,  nous  rappellerons  qu’il  a  été  précédé  dans  cette  voie 
par  Gigot-Suard.  En  effet,  dans  une  communication  faite  à  la 
Société  d’hydrologie  en  1867,  ce  dernier  attribuait  la  plupart 
des  dermatoses,  qu’il  comprenait  dans  un  même  groupe  sous 
le  nom  d’herpétides,  à  l’accumulation  des  principes  excrémen- 
titiels  et  notamment  de  l’acide  urique  dans  le  sang,  et  à  leur 
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élimination  anormale  par  la  peau.  Mais  c’était,  non  pas  à  une 
production  exagérée  d’acide  urique  par  le  foie,  mais  à  l’insuffi¬ 
sance  de  son  élimination  par  les  reins  et  à  une  anomalie  des 
fonctions  de  nutrition  mal  définie,  qu’il  rattachait  la  présence 
en  excès  de  ce  principe  dans  l’économie.  Il  y  avait  là  une 
double  erreur,  erreur  en  pathologie,  erreur  en  physiologie. 
Aussi  son  système,  qu’il  opposait  à  la  doctrine  de  notre  émi¬ 
nent  et  regretté  maître  Bazin  sur  les  affections  cutanées,  qui 
relèvent  de  l’arthritis  (goutte  et  rhumatisme),  est-il  tombé  dans 
l’oubli. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  Gigot-Suard  avait  entrevu 
l’importance  que  depuis  on  a  accordée  à  l’uricémie.  D’après 
les  lignes  suivantes,  il  aurait  même  été  le  premier  à  introduire 
ce  terme  dans  la  science  :  «  Bien  que  je  sois  peu  partisan  du 
néologisme,  dit-il,  je  donne  la  dénomination  d’M?’2ceme  à  cette 
condition  de  l’organisme  caractérisée  par  une  quantité  anor¬ 
male  d’acide  urique  dans  le  sang,  tout  disposé  à  en  accepter 
une  autre  qui  serait  mieux  appropriée.»  Et  plus  loir,  répon¬ 
dant  à  une  objection  que  lui  faisait  M.  H.Rourdon  sur  faction 
pathogénétique  de  l’acide  urique,  il  disait  :  ti  L’acide  urique 
en  excès  dans  le  sang  est  en  même  temps  effet  et  cause  :  effet  de 
la  perturbation  des  fonctions  de  nutrition  et  de  l'insuffisance 
rénale;  cause  directe  de  certains  phénomènes  morbides  déter¬ 
minés  (I).  »  {La  mite  au  prochain  numéro.] 


RECHERCHES  CLINIQUES  ET  EXPÉRIMENTALES  SUR  LE 
BRUIT  DE  MOULIN,  SYMPTOME  D’ÉPANCHEMENT  IN- 
TRA  ET  EXTRA-PÉRICARDIQUE  DANS  LES  TRAUMA¬ 
TISMES  DE  LA  POITRINE. 

Par  le  REYNIER,  prosecteur  à  la  Faculté  de  médecine. 
HISTORIQUE. 

Pendant  mon  année  d’internat  chez  mon  excellent  maître  le 
D''  Tillaux,  je  pus  observer  un  cas  de  fracture  de  côtes,  qui 

(1)  Annales  de  la  Société  d'hydrologie  mécCicale  de  Paris,  t.  XIV,  p.  267 
et  suiv.,  1867.  Ij'Herpétisme,  pathogénie,  manifestations,  p.  20  et  61,  1870. 
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s’accompagna  d’un  phénomène  d’ausenltation,  sinon  insolitey 
du  moins  peu  connu..  Ce  phénomène  consislaii  dans  un  bruit 
anormal  rappelant  le  clapotement  de  la  palette  d’une  roue  de 
moulin  h-atliant  l’eau. 

G’élait  là  le;  bruit  qu’à  deux  reprises  différentes  Morel- 
Lavallée  (1)  avait  signalé  ;  une  première  fois  à  la  Société 
de  chirurgie,,  dans  une  observation  de  fracture  de  côtes;  une 
seconde  fois  à  l’Académie'  de-  médecine  dans  un  mémoire  fait  à 
propos  de  deux  malades,  qui  avaient  présenté  ce  symptôme..  Il 
donna  à  ce  bruit  le  nom  de  bruit  de  moulin  ou  bruit  de  roue  hy¬ 
draulique,  expression  heureuse,  qui  en  indiquait  parfaitement 
la  nature  elles  caractères.. 

Si  Morel-Lavallée- fut  le,  premier  à  insister- sur  ce  signe;  sté¬ 
thoscopique,  il  ne  fu  t  pas  le  premier  à  en  parler. En  1844,  Bri- 
cheteau  avait  entendu  dans  la  région  cardiaque  un  clapotement, 
qu’il  compara  à  celui  que  produirait  une  roue  de  moulin,  frap^ 
p-ant  successivement  l’eau.  Il  regarda  ce  phénomène  comme  un 
signe  d’hydro.-aéroH-péricarde.  L,’ observation  détaillée  parut 
dans  Archweî de  médecine^  1844.  D’après  Brîcheteau,  Laënnec- 
aurait  peut-être  également  perçu  ce  symptôme  ;;  car  Laënnec 
prétendait  diagnostiquer  les  épanchements  d’air  et  de  liquide- 
dans  l’intérieur  du  péricarde,  grâce  au  bruit  de  fluctuation 
produit  par  les  mouvements-  du  cœur.  Nous  pouvons  nous  de¬ 
mander  si  ce  bruit  de  fluctuation  est  bien  le  bruit  de  clapote¬ 
ment  qui  a  frappé  Bricheteau,  Morel-Lavallée,  et  qui  fait  le 
sujet  de  notre  mémoire?  Dans  le  cas  de  Laënnec  l’autopsie 
manqua  pour  donner  de  la  valeur  à  son  observation. 

Depuis Tüfel(2),  Graves  (3),  Dowel  (4),  Stokes  (5j,  Soraüer  (6) 
avaient  publié  des  cas  d’hydro-aêro-péricarde,  dans  lesquels 
ils  avaient  été  frappés  d’un  bruit  hydro-aérique  particulier. 


(1)  Morel-Lavallée,  Bulletins  et  mémoire  de  la  Société  de  chirurgie,  1860. 
Gaz.  médicale,  1863. 

(2) -  TUtel.  Fall  voa  pneumopericardium  {Deujtscha-  Klinik,  1860),., 

■(3)  Graves.  Leçons  de  cUnictue  médicale,,  t.  Il,  p.,  33,  trad.  de  Jaccoud. 

G)  Do-ïvel  in  W.  Stokes.  Diseases  of  the  heart  and  the  aorta.  Lublm,  1864. 

(5) ,  Stokes.  Loc.-cit. 

(6)  Sorauer.  De  hydro-pneumo-pericardiov  BeroLiai,  1858. 
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Les  observations  de  ces  auteurs,  ainsi  que  celles  de  Briche- 
leau,  se  rapportaient  à  des  cas  médicaux  dus,  soit  à  la  forma¬ 
tion  de  pus  et  d’air  d'ans  des  péricardites  suppurées,  soit  à  la 
mise  en  communication  pathologique  d’organes  aérifères  avec 
le  péricarde.  A  Morel-Lavallée  revient  le  mérite  d’avoir  le  pre¬ 
mier  attiré  l’attention  sur  ce  phénomène  dans  les  cas  de  trau¬ 
matisme  de  la  poitrine,  et  de  s’'êlre  occupé  de  la  question  à  un 
point  de  vue  qui  intéresse  tout  particulièrement  les  chirur¬ 
giens. 

Néanmoins  le  mémoire  de  cet  auteur  eut  peu  de  retentisse¬ 
ment  ;  dans  nos  traités  classiques  de  pathologie  externe,  nous 
ne  trouvons  aucun  renseignement  sur  le  bruit  de  moulin  ;  dans 
les  nouveaux  dictionnaires  de  médecine,  aux  articles  Fractures 
de  côtes,  ce  n’est  qu’à  L’index  bibliographique,- qu’on  fait  men¬ 
tion  du  travail  de  Morel-Lavallée. 

Ce  n’est  que  dans  ces  derniers  temps  qu’à  peu  d’intervalles 
parurent  deux  faits  publiés  par  deux  de  nos  excellents  collègues, 
le  D"'  Schwartz  et  M.  Ghevallereau.  Le  premier  parut  dans  la 
Bevue  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques  en  août  1878  ;  il 
s’agissait  d’un  malade  du  service  de  M.  Gosselin,  que  j’avais 
pu  moi -même  observer  en  même  temps  queM.  Schwartz,  étant 
alors  comme  lui  l’interne  de  M.  Gosselin  ;  le  second  fait  fut 
publié  par  M.  Ghevallereau  dans  la  France  médicale  (Le  28.  août 
1878);  cette  observation  était  tirée  du  service  d,eM..  Polaillon. 

On  voit  que  la  rareté  des  observations  m’engageait  déjà  à 
publier  la  mienne,  lorsqu’à  cette  considération  s’ajouta  la  sui¬ 
vante  :  M.  Tillaux  avait,  en  présence  de  ce  malade,  donné  du 
phénomène  une  explication  différente  de  celle  de  Morel-La¬ 
vallée  et  de  Bricheteau.  J’’anais  me  contenter  de  publier  sim¬ 
plement  cette  observation,  lorsque  ayant  changé  de  service, 
chez  mon  excellent  maître  le  D'’ Duplay,  j’eus  l’occasion  d’étu¬ 
dier  coup  sur  coup  deux  nouveaux  blessés,  chez  lesquels  j’avais 
entendu  le  bruit  de  moulin*  En  présence  de.  tous  ces  faits,  j,e 
ne  crus  pas  devoir  les  laisser  passer  sans  en  profiter. 

Après  de  nouvelles  recherches  je  pus  recueillir  d’autres  O'b- 
servations  publiées,  soit  d'ans  les  journaux  allemands,  soitdans 
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des  thèses  de  médecine,  où  on  les  avait  mises,  sans  tenir  compte 

du  symptôme  curieux  qui  y  était  noté. 

En  étudiant  les  causes  anatomiques  de  cè  bruit,  et  les  con¬ 
ditions  qui  modifient  plus  ou  moins  sa  manière  d’être,  j’ai 
constaté  que  contrairement  à  l’idée  de  Morel-Lavallée,  admise 
par  tous,  tantôt  le  bruit  de  moulin  est  le  signe  d’une  lésion  très 
grave,  tantôt  au  contraire  d’une  lésion  relativement  bénigne. 

Dans  le  premier  ordre  de  faits  la  mort  arrive  le  plus  souvent, 
et  les  autopsies  confirment  et  indiquent  le  siège  de  la  lésion. 

Dans  le  second  ordre  de  faits  la  guérison  est  la  règle.  Alors 
je  n’avais  plus  ce  puissant  moyen  de  contrôle,  sans  lequel  tout 
fait  nouveau  avancé  en  médecine  est  discutable. 

Pour  remplir  cette  lacune,  avec  mon  ami  le  D'^  Schwartz,  j’ai 
eu  recours  à,  des  expériences,  qui  ont  confirmé  de  tout  point  les 
résultats  que  m’avait  donnés  la  clinique. 

I.  —  Observations  et  expériences. 

Obs.  I  (personnelle).  —  Leroy  est  apporté  le  l®'  décembre  1878  à 
l’hôpital  Beaujon,  service  de  M.  Tillaux,  salle  Saint-Edmond, 
lit  n»  2. 

Il  est  tombé  dans  une  carrière  d’une  hauteur  de  5  mètres,  sur  un 
sol  battu,  et  a  été  relevé  sans  connaissance. 

Amené  immédiatement  dans  le  service,  à  la  visite  du  soir  on 
constate  les  symptômes  suivants  : 

Le  malade  avait  alors  repris  toute  sa  connaissance.  Couché  sur  le 
dos,  il  n’osait  bouger  à  cause  de  la  douleur.  Il  était  oppressé.  Tout 
le  côté  gauche,  côté  sur  lequel  il  était  tombé,  était  augmenté  de  vo¬ 
lume.  Le  gonflement  tenait  en  partie  à  un  épanchement  sanguin  et 
en  partie  à  de  l’emphysème  sous-cutané,  ainsi  que  l’indiquaient  la 
sonorité  à  la  percussion,  et  la  crépitation  fine  que  la  main  percevait. 
Cette  sonorité  se  prolongeait  en  avant  jusqu’à  la  région  précordiale, 
et  remplaçait  la  matité  normale,  donnée  par  le  cœur  à  ce  niveau. 
Quand  on  pressait  avec  plus  de  force,  on  ne  percevait  plus  la  crépi¬ 
tation  de  l’emphysème,  mais  la  crépitation  osseuse,  beaucoup  plus 
forte,  due  à  une  fracture  comminutive  des  quatrième,  cinquième, 
sixième  côtes  gauches.  Les  côtes  semblaient  être  broyées  dans  une 
étendue  d’au  moins  10  centimètres.  Le  siège  de  ce  broiement  était  sur 
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la  partie  latérale  du  thorax  ;  les  côtes  paraissaient  saines  en  avant  ; 
sur  les  côtés  la  peau  était  abimée  et  contuse;  en  avant  elle  était 
intacte. 

Lorsqu’on  auscultait  le  malade  couché  sur  le  dos,  l’oreille  perce¬ 
vait  un  bruit  éclatant,  concordant  avec  le  choc  du  cœur  contre  la 
paroi  thoracique,  par  conséquent  avec  la  systole  cardiaque.  Le  bruit 
a  un  son  métallique,  il  rappelle  la  bulle  du  pneumothorax,  ou 
mieux  encore  le  bruit  produit  par  une  chiquenaude  donnée  sur  le 
tragus,  immédiatement  appliqué  contre  le  conduit  auditif:  on  peut  le 
percevoir  à  la  main.  Quand  on  fait  asseoir  le  malade  et  qu’on  aus¬ 
culte  de  nouveau,  ce  bruit  disparaît.  A  l’auscultation  de  la  poitrine, 
nous  ne  trouvons  rien  en  arrière,  ni  en  avant  du  côté  droit.  Du  côté 
gauche,  la  respiration  est  très  affaiblie,  et  s’entend  à  peine. 

Mais  on  ne  note  aucun  signe  de  pneumothorax  et  on  ne  constate 
ni  frottements,  ni  rien,  indiquant  une  ancienne  pleurésie,  méconnue 
par  le  malade;  à  ce  point  de  vue  les  renseignements  sont  négatifs. 

11  y  a  une  très  légère  dyspnée,  suffisamment  explicable  parla  frac¬ 
ture  de  côtes,  mais  qui  ne  rappelle  en  rien  la  dyspnée  des  pneumo¬ 
thorax  médicaux. 

Le  pouls  est  un  peu  faible,  70.  Pas  d’intermittences.  Température 
un  peu  basse,  36,8. 

29  novembre.  Le  lendemain  matin  à  la  visite,  M.  Tillaux  constate 
les  mêmes  symptômes  ;  le  bruit  s’entendait  toujours  au  moment  de 
la  systole  cardiaque,  et  disparaissait  lorsqu'on  auscultait  le  malade 

Les  battements  du  cœur  étaient  réguliers  ;  il  n’y  avait  pas  plus 
qu’hier  d’intermittences  du  pouls,  qui  était  un  peu  faible  et  fréquent. 
P.  92;  T.  37,2, 

Une  heure  après  la  visite,  nous  eûmes  l’occasion  de  revoir  le  ma¬ 
lade,  et  alors  nous  avons  constaté  que  le  bruit  s’était  modifié.  Il 
était  à  ce  moment  absolument  comparable  au  bruit  que  donne  la 
palette  de  l’aile  d’un  moulin  battant  l’eau,  et  produisant  un  bruit  à 
son  entrée  et  à  sa  sortie.  Ce  bruit  voilait  alors  complètement  les 
bruits  normaux  du  cœur.  Mais  il  n’était  toujours  perçu  que  lorsque  le 
malade  était  dans  le  décubitus  dorsal.  Cette  modification  était-elle  due 
à  ce  que  le  malade  avait  été  très  examiné,  et  cet  examen  avait-il  mo¬ 
difié  les  conditions  d’après  lesquelles  ce  phénomène  se  produisait? 

Le  29,  matin.  Le  malade  a  craché  un  peu  de  sang. 

Le  29,  soir.  A  la  visite  du  soir  le  bruit  anormal  a  disparu  ;  les 
bruits  du  cœur  un  peu  sourds  ont  repris  leurs  caractères  normaux. 


4.4© 


IIBM.OIRBS  ORIGINAUX  . 


Le  pouls  est  .to.ujoiira  régulier,  un  peu  .fréquent,  90.  Douleurs  ab- 
domluales,  envies  de  votn-ir,  do.uleurs  à  la  pression  du  ventre. 
T.  37,4. 

Le  30.  Les  douleurs  abdominales  ont  disparu.;  ,1e  pouls  est  encore 
fréquent,  90.  .T.  37,, â.  Mous  ne  notons  rien -d’anormal  à  l’auscultation 
du  cœur.  Les  battements  sont  très  réguliers  et , ont  leur  timbre  nor¬ 
mal.  L’einpb.ysème  so;us-cutané  a. complètement  disparu. 

A  il’aus.Gultation  . de  la  poitrine,  la  respiration  est  un  p.eu  faible,  à 
gauche  et  en  arrière  du  .même  G6téi,,etla  percussion  en  a  été  la. même 
à. la  partie  inférieure,  maïs  pas  d’égophonie  ni  de.so.uffle. 

S.Qi!r.  ,T.  .37.,4;  D.  74. 

fr’’  .décembre.  iR.  8.0,;  .T.  ,3.7,5..  .Nous  ne  -notons  rien  .à  l’auscultation 
du  cœur. 

La.matilé  persiste  en  arrière,;  nous  avons  ce  matin  peu  de  souCile.au- 
desso.us  de  l’.angle  de. l’omoplate. 

Dlailleurs  l’état  général  du  malade  est  très  .bon.  11  a  dellpppétit  et 
semble  à  peine.se  ressentir  de  son  .traumatisme. 

..  Le  .2.  P.  100,;  ï.  37,6.. 

Toujours  du  souffle  au-dessous  de  l’angle  de  l’omoplate. 

Le .3.  D.  .98  ;  .T.  37)8,.  .Le  pouls  .est  un  peu  fré.q.uent,  mais  .toujours 
très  régulier.  Rien  au  cœur. 

En  arrière,  il  existe  du  souffle  et  de  la  matité,  mais  .nous  .n’.avons 
pas  .d'égophonie.,;, U^panchement,  que  .ces  ..signes  nous  .révèlent  ne 
semble  pas. augmenté. 

Le  4.  T.  37,8,  matin;  soir,  38,2.  Rien  à  noter  de  nouveau. 

Le  5.  P.  78  ;  T.  ,37,5.  La  matité  a  diminué. 

Le  malade  va  .tout  à  fait  bien;  il  voudrait  se  lever. 

Le  6.  Matin,  37,5;  soir,  36,4. 

Le  7.  T.  37  ;  P.  80.  Le  bruit  de  souffle  qu’on  entendait  à  l’ausculta¬ 
tion  delà  poitrine  a  disparu. 

lApar.tir.de  ce  moment,  .le  malade  icontinua. à  aUer  de  .mieux  en 
mieux,  et  auibout-dlun  mois  il  quittaitl’hôpital  complètement  guéri 
de.la fracture. des  cotes.  Nous  .n’insislons  pas^sur  lafln.de  l’nbserva- 
ti,on,,gulin,e  nous  offre  rien  ide particulier- à  signaler,;  nous  ferons 
remarquer  seulement  que  nous  -avons  eu  . beau  .Pauscuîter  avec  l,e  plus 
gFand:.siQinet.que,  sauf le.légeriépanchement que nausavonsconstaté, 
naus.niavons.jamais  troavé  en  arrière  .de  signe.de pneumathorax,  , de 
respiration  amphorLgue,.de,litttement  .métallique,  .et  cep.endant  nous 
avons  . taat.le  temps  .recherché  avec  soin  .ce.tte  lésion.  À,p.eine,en  has, 
en.arrière,  aypns-no.usnûlé  pendant. quelque fenqpsmn.peu  de.mati.té, 
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faisant  penseï'  cpril  y  .a^ait  là,  'dans  la  plèvre,  un  peu  de  sang  épanché 
et  un  peu  4e  pleurésie  ■consécutive. 

Ici  on  voit  q’ue  nous  avions  bien  affaire  au  bruit  de  moulin 
■de  Morel-Lavallée,  bruit  qui,  d’après  cet  auteur,  «  est  tantôt 
intermittent,  et  coïncidant  avec  la  contraction  des  ventricules, 
tantôt  continu  avec  redoublenient  au  moment  de  la  contraction 
ventriculaire  et  qui  rappelle  le  bruit  d’une  roue  hydraulique 
dont  les  aubes  battent  successivement  l’eau  à  des  intervalles 
égaux.  •» 

Que  signifiait  ce  bruit?  De  quelle  lésion  èfcait-il  le  'sym- 
tôme? 

Morel-Lavallée  a  regardé  ce  signe  comme  pathognomonique 
de  la  déchirûre du  péricarde;  danslecasprésentnous  indiquait- 
il  une  lésion  aussi  grave'? 

Si  nous  pouvions,  sur  fautorité  de  cet  auteur,  pencher  vers 
cette  idée,  d’un  autre  côté  il  y  avait  un  ensemble  de  symptômes, 
■qui  nous  en  éloignaient.  'Comment  admettre  aussi  peu  de 
phénomènes  généraux,  aussi  peu  de  troubles  du  côté  de  la 
circulation,  en  supposant  une  pareille  lésion  ?  Le  cœur  battait 
régulièrement.  Le  pouls  avait  été  faible,  mais  nous  n’avions 
noté  aucune  inteTmiltence.  "Et  nous  ferons  remarquer  que  nous 
avions  examiné  le  malade  dès  le  début,  à  peine  une  heure  après 
son  accident. 

Nous  croyons  devoir  insister  sur  cet  examen  précoce,  car  on 
pourrait  nous  objecter  que  dans  un  cas  de  Morel-Lavallée,  où 
l’autopsie  était  venue  Contrôler  le  diagnostic,  on  avait  noté  la 
régularité  du  cœur.  Mais  cet  examen  n’avait  été  fait  que  quel¬ 
ques  jours  après  l’entrée  du  malade  ;  la  mort  survenant  rapide¬ 
ment,  ce  n’avait  pas  été  pendant  un  mois,  comme  dans  notre 
observation,  que  cette  absence  de  troubles  cardiaques  avait  pu 
être  constatée.  Si,  d’autre  part,  je  lis  les  observations  de  Bo- 
denheimer  (1),  de  Feine  (2),  de  Leonpacher  (3),  je  vois  que  des 

(1)  Bodeaheimer.  Ein  Fait  vaa  Pyopneumopericardinm.  Bevliner  klin. 
■Wochenschr.,  1865. 

(2)  Feine,  1854.  T)issèft.'  perioarclii  lœsi  casum  rariorem  vel  conatum  cum 
simîlibus  notî  sunt'ca'sihus 'disp.,  1854. 

/(8)Leoüpacher..Bayei'-Arztl,  lütelligenzblaW,  1875. 
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palpitations,  des  désordres  dans  les  mouvements  du  cœur,  des 
troubles  de  la  circulation,  syncope,  œdème,  ont  toujours  appelé 
l’attention  de  ce  côté  ;  et  lorsque  dans  quelques  cas  la  guérison 
était  arrivée,  on  avait  noté,  comme  signes  d’inflammation 
péricardique,  des  bruits  de  frottement  (cas  de  Morel-Lavallée). 
Chez  notre  malade,  à  aucun  moment,  et  cependant  tous  les 
jours  je  l’ai  ausculté  avec  soin,  nous  n’avons  pu  percevoir  rien 
de  semblable. 

Quelques  mois  après,  j’eus  occasion  de  revoir  ce  malade  pour 
une  plaie  du  pied  qu’il  s’était  faite  en  travaillant,  je  l’auscultai 
à  cette  époque,  et  je  ne  trouvai  rien  d’anormal  dans  les  batte¬ 
ments  du  cœur. 

Notons  enfin  un  dernier  argument,  qui,  je  le  reconnais,  a 
une  valeur  très  petite.  Le  siège  de  la  fracture  était  en  dehors 
de  la  région  précordiale  ;  il  ne  semblait  rien  moins  que  possible 
que  le  péricarde  eût  été  touché  par  un  fragment  osseux.  Je  sais 
bien  que  dans  un  cas  de  Morel-Lavallée  il  n'y  avait  pas  de 
fractures  de  côtes  et  cependant  il  y  avait  rupture  du  péricarde; 
mais  il  ne  note  pas  dans  son  observation  l’état  de  la  peau  en 
avant  du  cœur,  et  on  peut  se  demander  si  le  traumatisme  n’a 
pas  porté  à  ce  niveau.  Chez  notre  malade  nous  n’avions  rien  ; 
il  était  tombé  sur  le  côté  ;  une  large  ecchymose  en  témoignait. 
En  avant  du  cœur  on  ne  notait  que  de  l’emphysème  sous-cutané; 
mais  les  téguments  étaient  sains. 

Il  est  donc  difficile  de  penser  qu’une  chute  sur  le  côté  ait  pu 
occasionner  une  rupture  du  péricarde,  à  moins  d’admettre  une 
lésion  produite  par  une  esquille  ou  un  fragment  de  fracture. 

La  chose  est  possible,  mais  dans  le  fait  actuel  n’était  rien 
moins  que  probable. 

Avait-on  affaire  à  un  pneumothorax  ?  Devant  un  pareil  bruit, 
qui  à  de  certains  moments  revêt  le  caractère  métallique,  on  doit 
toujours,  en  effet,  discuter  cette  question.  Les  bruits  du  cœur, 
battant  en  avant  d’une  collection  gazeuse  contenue  dans  la 
plèvre,  prendront  quelquefois  ce  timbre  métallique.  Cette  année 
je  pus  observer  un  beau  cas  de  ce  genre  dans  le  service  de 
M.  le  D''  Siredey.  Mais  alors  c’est  une  simple  résonnance  mé¬ 
tallique,  ce  n’est  pas  un  bruit  de  clapotement  comme  dans  notre 
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observation,  bruit  de  clapotement  indiquant  la  présence  d’un 
mélange  hydro-aérique  en  contact  avec  le  cœur.  Un  hydro  ou 
mieux  un  hémo-pneumothorax  pourrait-il  donner  lieu  à  un 
pareil  symptôme?  Inutilement  nous  avons  cherché  une  confir¬ 
mation  de  ce  fait  dans  les  auteurs  ;  et  d’ailleurs  pour  qu'on 
puisse  comprendre  la  production  d’un  pareil  bruit,  le  malade 
étant  couché,  il  faudrait  admettre  un  épanchement  sanguin 
considérable  qui,  dans  cette  position,  pût  être  en  contact  avec 
le  cœur.  Un  épanchement  partiel  se  serait  révélé  par  des  signes, 
absence  de  murmure  respiratoire,  matité  à  la  base.  Chez  notre 
malade  rien  de  semblable,  nous  n’avions  qu’une  simple  fai¬ 
blesse  du  murmure  respiratoire,  et  nous  ne  pouvions  pas  affir¬ 
mer  la  présence  de  l’air  dans  la  séreuse.  Très  probablement  il 
y  en  avait.  Nous  avions  de  l’emphysème  sous-cutané  sans 
plaie.  L’air  ne  pouvait  venir  que  du  poumon,  et  le  poumon  ne 
peut  que  difficilement  se  déchirer  sans  qu’il  y  ait  déchirure  de 
son  enveloppe  séreuse  et  épanchement  d’air  dans  la  cavité 
pleurale. 

Je  fais  toutes  ces  restrictions  parce  qu’on  a  quelques  obser¬ 
vations,  une  entre  autres  du  D’’  Pillore,  citée  dans  la  thèse  de 
M.  Joubin  (l),  dans  laquelle  on  ne  peut  trouver  aucune  déchi¬ 
rure  de  la  plèvre;  l’air  s’était  échappé  par  le  tissu  cellulaire  du 
médiastin  antérieur,  au  sommet  de  la  racine  du  poumon. 

De  plus,  dans  l’étude  des  lésions  traumatiques  de  la  poitrine, 
on  est  frappé  de  ce  fait  ;  la  rareté  du  pneumothorax  à  la  suite 
des  blessures  de  cet  organe.  Dans  un  relevé  statistique  mé- 
dico-cbirurgical  de  la  guerre  de  sécession,  sur  8,715  cas  de 
plaies  pénétrantes  de  poitrine  par  armes  à  feu,  le  pneumothorax 
n’a  été  noté  comme  une  sérieuse  complication  que  dans  une 
demi-douzaine  d’observations. 

M.  Broca  a  essayé  de  donner  l’explication  de  ce  fait,  à  propos 
d’un  malade,  chez  lequel  il  avait  eu  à  constater  une  plaie  de 
poitrine  par  balle  de  révolver.  Cette  plaie  s’était  accompagnée 
d’un  léger  épanchement  de  sang  et  d’emphysème  sous-cutané, 
mais  la  plèvre  ne  renfermait  ni  sang  ni  air. 

(1)  Joubin.  Thèse  de  Paris,  1873,  Sur  les  déchirures  du  poumon  sans  frac¬ 
tures  de  côtes. 

T.  144. 
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Pour  M.  Broca  [Gaz.  des  hôp.,  1878,  p.  707),  les  poumons 
étant  à  l’étroit  dans  la  poitrine,  cherohent  toujours:  à  occuper 
le  plus  de  place  possible  :  dès  çu’une  ouverture  est  faite  à  la 
cage  tlioracique,  le  parenchyme  pnlmomaire  apparaît  aussitôt 
dans  la  plaie,  faisant  hernie  et  s’y  enclavant  assez'  exaclement 
pour  intercepter  toute  communication  entre  la  plèvre  et  les  ra¬ 
mifications  bronchiques.L’épanchement  se  produira  dans  le  cas. 
où  le  poumon  se  trouve  être  non  pas  en  inspiration,  mais  en. 
expiration  au  moment  de  la  blessure.  Gomme  le  plus  souvent 
la  lésion  est  produite  au  moment  d’un  effort  que  le  blessé 
fait  instinctivement  pour  résister  à  la  cause  vulnérante  ;  sous 
Pinfluence  de  cette  expansion  générale  du  pournan,  l’enclave¬ 
ment  se  fait  immédiatement  aux  deux  ouvertures  de  la  plèvre 
et  empêche  tout  épanchement  dans  sa  cavité. 

Ayant  ainsi  montré,  en  passant,  que  l’existence  d’un  emphy¬ 
sème  sous-cutané,  dû  à  une  perforation  du  poumon,  n’impliquei 
pas  la  présence  de  l’air  dans  la  plèvre,  nous  revenons  à  notire. 
observation  et  nous  concluons,  que  même  en  admettant  un 
pneumothorax, nous  ne  po'wvons  pas  croire  qu’un  pneumothorax 
aussi  faible,  qui  ne  donne  lieu  à  aucun  signe  d’auscultætioin, 
puisse  être  la  cause  du  bruit  de  clapotement  que  nous,  enten¬ 
dions!..  ' 

C’est,  après,  avoir  discuté  ainsi  laqiuestio,n  d’uue  rupture  du. 
péricairde  ou  d’un  pneumothorax,  que  M..  Tillaux  se  trouva 
amené  à  proposer  l’explication  suivante  do  ce  bruit; 

Pour  lui  il  y  avait  eu  déchirure  du  poumon,  et  l’air  prove¬ 
nant  de  cet  organe  s’était  infiltré  avec  le  sang  provenant  de  la 
fracture  non  seulement  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané^ 
mais  aussi  dans:  le  tissu  cellulaire  si  lâche  quiremplit  la  cavité: 
située  entre  la  plèvre,  le  péricarde  et  la  paroi  thoraciquev  et 
que  M'.  Tillaux,  dans  son  livre  d’auatofnie  topographique,  a 
désignée  sous  le  nom  de  cavité  pneumo^pèrieardique..  Le  tissu 
cellulaire  qu:i  remplit  cette  cavité,  d’une  part  sé continue:  avec 
le  tissu  cellulaire  du  médias  lin  et  rem  onte  vers  ,  le  couy  d’autre 
part  avec  celui  qui  se  trouve  au-dessus  ;  do  la  plèvre,  ôl  qui; 
n’est  séparé  du  tissu  cellülâiré  soüs-cufàhé  que  par  lés  âpbhé- 
vroses  intercostales.  Que  ces  aponévroses  soient  détruites,  une 
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libre  commiraicaiion  sera  établie;  le  sang  s’îiïtHre  au-dessus 
de  la  plèvre,  la  décolle  des  parois  costales  et  arrive  dans  cette 
cavité,  où  trouvant  de  l'espace  il  s’accumule  peu  à  peu,  en 
même  temps  que  l’air  provenant  de  la  déchirure  diu  poumon. 

D’après  cette  hypothèse  le  cœur  revêtu  de  son  enveloppe  sé¬ 
reuse  intacte  battrait  dans  une  atmosphère  gazeuse  ;  ce  serait 
à  ces  circonstances  que  ses  battements  seraient  redevables  de 
produire  un  bruit  hydro-aérique  si  remarquable. 

Si  ce  bruit  disparaît,  lorsqu’on  fait  asseoir  le  malade,  c’est 
qu’en  rapprochant  ,  le  cœur  de  la  paroi  thoracique,  la  couche 
d’air  interposée  entre  lui  et  cette  paroi  se  déplace,  gagne  les 
parties  les  plus  élevées,  et  ne  se  trouve  plus  en  contact  avec  lui. 

Obs.  il  —  A  l’appui  de  cette  manière  de  Voir,  M.  Tillaux  nous  rap¬ 
pela  l’observation  d’un  jeune  Anglais,  qui  s'étail  tiré  Un  COUp  de  pis¬ 
tolet  dans  la  région  cardiaque,  entre  la  troisième  et  la  quatrième 
côte  près  du  bord  gauche  du  sternum,  et  que  j’avais  vu  au  commen¬ 
cement  de'  l’année.  Chez  ce  blesse  on  perçut  un  bruit  métallique, 
coïncidant  avec  le  choc  cardiaque,  les  battements  du  cceur  réguliers, 
ainsi  que  le  pouls,  avaient  éioîgné  l’idée  d’Une  blessürê  du  cceur. 

Quelques  jours  après,  l’oreille  percevait  un  bruit  dè  gargouille¬ 
ment,  semblant  indiquer  un  mélange  d’air  et  de  sang.  Le  malâdè 
guérit  parfaitement  et  sans  accident.  Sur  urt  cadaVre  M.  Tillaux  es¬ 
saya  de  reproduire  devant  noUS  la  lésion  ;rl  enfO'bçaun  bistouri  juste 
à  l’endroit  où  la  balle  était  entrée,  et  d’après  la  direclion  qu’elle  avait 
dû  prendre,  étant  donnée  la  position  du  pistolet.  Or,  il  pénétra  dans 
cette  loge*  cellulaire  très  profondément,  glissa  le  long  du  péricarde 
sans  le  toucher,  et  alla  perforer  le  poumon.  L’autopsie  faite,  le  cou¬ 
teau  resté'  dans  la  position,  où  il  avait  été  enfoncé  montra  ces  dé¬ 
tails. 

Cette  expérience  nous  montrait  la  possibilité  d’une  pareille 
lésion,  elle  ne  nous  l’affirmait  pas. 

Nous  pouvions  admettre  l’hypolhèse  donnée  par  M.  Tillaux 
comme  la  plus  rationnelle,  celle  qui  nous  satisfaisait  le  mieux, 
mais  nous  ne  pouvions  pas  affirmer  que  les  choses  s’étaient 
passées  comme  nous  le  supposions,  lorsque  trois  mois  après 
nous  eûmes  l’occasion  d’observer  de  nouveau  un  bruit  de 
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moulin,  et  cette  fois  une  lésion  du  péricarde  était  tout  à  fait 
impossible  à  supposer. 

Obs.  III  (personnelle).  —  Le  16  avril  1879,  est  apporté  à  6  heures 
du  matin,  dans  le  service  de  M.  Duplay,  salle  Saint-Honoré,  lit 
n“  36,  un  jeune  homme,  âgé  de  24  ans,  qui  vient  de  se  tirer  dans  la 
poitrine  un  coup  de  pistolet. 

Nous  examinons  le  malade  à  8  heures  du  matin,  deux  heures 
après  l’accident. 

11  est  calme,  un  peu  pâle,  pas  de  dyspnée.  Il  répond  facilement  aux 
questions  qu’on  lui  adresse.  Il  s’est  tiré  un  coup  de  révolver  de  petit 
calibre;  l’arme  tenue  de  la  main  gauche,  l’index  appuyant  sur  la  gâ¬ 
chette  à  une  distance  de  20  centimètres  au  moins  de  la  poitrine  ;  la 
main  droite  assujétissait  le  canon  et  l’empêchait  de  dévier. 

La  balle  a  traversé  la  redingote,  le  gilet,  la  chemise,  qui  est  seule 
tachée  de  quelques  gouttes  de  sang. 

La  chemise  ni  la  redingote  ne  sont  brûlées  ;  le  trou  fait  par  la  balle 
est  net  et  petit,  du  diamètre  de  4  millimètres  au  plus  ;  ce  qui  con¬ 
firme  le  dire  du  malade,  à  savoir  la  petitesse  de  la  balle,  et  l’éloigne¬ 
ment  de  l’arme. 

Le  blessé  n’a  pas  craché  de  sang;  il  se  plaint  seulement  d’une 
douleur  très  vive  dans  le  dos,  non  localisée,  et  l’empêchant  de  se 
remuer. 

A  l’examen  de  la  poitrine  on  constate  une  petite  plaie  siégeant  dans 
le  premier  espace  intercostal,  à  10  centimètres  du  sternum. 

Il  exisie  de  l’emphysème  sous-cutané  s’étendant  jusqu’en  avant  du 
cœur,  et  sur  les  côtés  au-dessous  du  creux  axillaire. 

A  la  percussion,  un  peu  de  sonorité  superficielle  due  à  l’emphysème; 
la  matité  cardiaque  nous  semble  diminuée. 

A  l’auscultation,  on  entend  dans  la  région  cardiaque  un  bruit  de 
claquement  métallique,  correspondant  avec  la  systole  cardiaque,  bruit 
intermittent,  et  qui  dépend  manifestement  des  mouvements  du  cœur. 
Si  on  fait  suspendre  au  blessé  sa  respiration,  ce  bruit  ne  dispa¬ 
raît  pas,  et  même  s’entend  mieux,  et  devient  plus  net. 

Il  ne  s’entend  que  dans  le  décubitus  dorsal  ;  lorsqu’on  fait  asseoir 
le  malade,  il  disparaît,  pour  reparaître  avec  la  position  couchée. 

Malgré  ce  bruit  les  battements  du  cœur  sont  très  réguliers.  Le 
pouls  est  aussi  très  régulier,  un  peu  fréquent,  75  pulsations. 

A  l’ausculation  du  poumon  on  ne  note  rien  d’anormal  ni  en  avant, 
ni  en  arrière,  la  respiration  est  un  peu  affaiblie.  M.  Humbert,  qui  fait 
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l’examen,  ne  constate  aucun  signe  de  pneumothorax;  nous  ne  trou¬ 
vons  pas  de  matité  à  la  partie  inférieure,  aucun  chevrotement,  aucun 
signe  d’égophonie  indiquant  la  présence  du  liquide  dans  la  plèvre. 

Soir.  P.  88,  T.  37,4. 

Le  pouls  est  régulier,  on  ne  note  aucune  intermittence.  L’emphy¬ 
sème  sous-cutané  existe  toujours. 

Les  bruits  du  cœur  sont  toujours  voiiés  par  le  bruit  anormal  que 
nous  avons  noté  ce  matin.  Ce  soir  le  bruit  s’est  un  peu  modifié. 

Tantôt  on  n’entend  qu’un  claquement  métallique  isochrone  avec  la 
systole  cardiaque,  et  le  second  bruit  du  cœur  est  perçu  ;  tantôt  à  ce 
bruit  s’en  ajoute  un  autre  ;  dans  ce  cas,  on  ne  peut  plus  entendre  au¬ 
cun  brait  du  cœur,  et  à  l’oreille  on  a  la  perception  d’un  bruit  de  cla¬ 
potement,  de  glouglou  métallique  ;  il  semble  qu’on  brasse  de  l’air 
avec  du  liquide;  on  reproduit  assez  bien  ce  phénomène  en  secouant 
de  l’eau  dans  une  carafe  à  moitié  pleine. 

17  avril.  Ce  matin  le  blessé  a  craché  un  peu  de  sang.  Le  bruit  s’est 
encore  modifié;  il  est  moins  métallique  qu’hier,  moins  bulleux,  plus 
humide  :  aujourd’hui  il  rappelle  le  bruit  que  nous  avions  noté  dans 
notre  première  observation,  celui  d’une  roue  de  moulin  battant  l’eau. 

C’est  le  bruit  de  roue  hydraulique  de  M orel- Lavallée. 

Telle  est  l’impression  que  M.  Humbert,  qui  remplace  M.  Duplay, 
éprouva  avec  moi  et  tous  les  assistants.  Mais  si  les  autres  caractères 
de  ce  bruit  sont  toujours  les  mêmes,  il  disparaît  quand  on  fait  asseoir 
le  malade. 

En  arrière,  il  y  a  un  peu  de  matité  à  la  percussion  du  poumon 
gauche,  et  un  peu  d’égophonie. 

L’emphysème  sous-cutané  a  diminué  et  n’existe  plus  à  la  région 
précordiale. 

Soir.  Le  soir  le  bruit  avait  complètement  disparu  ;  il  avait  existé 
pendant  trente-six  heures. 

L’emphysème  sous-cutané,  qui  ce  malin  était  déjà  considérablement 
diminué,  n’existe  plus  qu’autour  de  la  plaie,  et  sur  les  côtés. 

L’état  général  du  malade  est  bon. 

t8  avril.  A  la  région  cardiaque  on  entend  à  la  pointe  du  cœur  un 
dédoublement  du  premier  bruit. 

En  avant  la  respiration  est  un  peu  soufflante. 

La  douleur  du  côté  existe  toujours  mais  moins  forte. 

Le  malade  a  continué  à  cracher  un  peu  de  sang. 

L’épanchement  dans  la  plèvre  a  augmenté.  La  respiration  estsouf- 
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flanfe;  il  y  a  de  l’égophonie,  et  de  la  melité  remontantjusqu’à  4  cén- 
tijnètres  au-dessous  de  l’angle  de  L’omoplate. 

•19  et  20  avril.  L’épanchement  a  consi  lérablement  augmenté;  lama'- 
tité  remonte  jusqu’à  l’angle  de  l’omoplate. 

Le  premier  temips  est  toujours  dédoublé. 

29  avril.  Au  niveau  de  la  huitième  eôite;,  nurdessoius  de  la  pointe 
du  çcpur,  bruit  de  frottement  de  cuir  neuf  entendu  à  l’expiration, 
coïncidant  avec  les  mouvements  respiratoires.  Quand  on  fait  suspen¬ 
dre  la  respiration,  les  bruits  disparaissent.  La  matité  en  arrière  a 
diminué  ;  l’épanchement  semble  se  résorber. 

30  avril.  Frottements  très  superficiels  en  avant  du  cœur  voilant  les 
bruits  cardiaques.  Bruit  de  souffle  anémique,  au  premier  temps  à  la 
base  sè  prolongeant  dans  les  vaisseaux. 

En  arrière,  on  constate  pour  la  première  fois  de  la  matité  dans  la 
fosse  sus-épineuse,  et  dans  la  fosse  sous-épineuse,  puis  au-dessous 
une  sonorité  tympanique  très  nette,  surtout  forte  sur  les  côtes. 

Au-dessous  de  cette  zone  sonore,  submatité,  les  vibrations  thora¬ 
ciques  sont  abolies. 

A  l’auscultation,  bruit  de  souffle  au  niveau  de  l’angle  de  l’omo¬ 
plate. 

Respiration  affaiblie  au  sommet  du  poumon. 

•  Eu  bas-,  absence  complète  de  tout  bruit  respiratoire.  Au  niveau  de 
la  zone  sonore  à  la  percussion,  la  respiration  s’entend  faiblement. 
Ces  résultats  de  la  pèrcussion  et  de  l’auscultation  sont  contrôlés  par 
M.  Siredey,  qui  pense  qu’ils  sont  dus  à  une  diminution  de  l’épanche- 
ment,  à  la  présence  de  fausses  membranes,  donnant  lieu  à  la  matité 
supérieure,  et  peut-être  à  un  point  de  pneumonie  à  l’endroit  où  se 
éonstate  le  souffle.  Vésicatoire. 

2  mai.  En  effet,  le  2  mai,  l’épanchement  a  encore  diminué  et  la' 
respiration  s’entend  pi-esque  dans  toute  l’étendue  du  poumon  :  elle 
continue  à  être  un  peu  soufflante  au  niveau  de  l’angle  do  fomo- 
piate. 

Le  10.  La  respiration  est  toujours  soufflante  et,  en  bas,  existe  tou¬ 
jours  de  la  submatité.  Nouveau  vésicatoire. 

Lé, 15-  La  matité  à  la  partie  inférieure  existe  toujours,  mais  nous 
n’entendons  plus  de  souffle. 

Le  malade  se  lève. 

Le  23.  Bxeat.  Il  s’eu  «a  complètement  guéri. 

-  Dans  ce  cas,  contre  l’idée  d’une  lésion  du  péricarde,  nous 


pouvons  reproduire  les  mêmes  iargumeuts,  uue  nous  avtcms 
donnés,  à  propos  de  la  première  observation.  Mais  nous  n’avons 
qu'à  constater  le  siège  de  la  pHaie  dans  le  premier  espace  inter¬ 
costal,  à  10  centimètres  du  sternu-m,  dans  un  point  très  éloigné 
du  péricarde,  et  on  ne  pourra  pas  admettre  cette  lésion  comme 
possible.  Cepëndant,  ‘malgré  Tabsence  de  lésion  du  péricarde, 
on  avait  constaté  le  bruit  de  moulin,  se  produisant  à  distance 
loin  du  siège  de  la  plaie.  Dans  ce  cas  riiypothèse  d’une  infil¬ 
tration  sanguine  et  gazeuse  n’est-elle  .pas  celle  gui  satisfaitle 
mieux,  et  celle  gui. nous  explique  les  modilications  du  son,  que 
nous  avions  notées,  timbre  métallique  au  début,  plus  tard  bruit 
de  gargouillement,  ensuite  bruit  de  clapoleœent?  Pour  nous, 
l’air  avait  envahi  en  grande  quantité  le  tissu  cellulaire"  à  ce 
moment  le  bruit  devenait  métallique  ;  plus  tard  i'is’élait résorbé; 
mais,  l’épanchement  liquide  se  résorbant  moins  vile,  était 
arrivé  un  moment  où  lé  rôle  du  liquide  était  devenu  plus  net;, 
alors  nous  avions  enlendu  le  bruit  de  clapotement. 

Voici  le  troisième  cas  que  je  pus  recueillir  quelque  temps 
après;  chez  ce  malade  j’observai,  comme  chez  les  deux  pre¬ 
miers,  les  symptômes  dès  le  début. 

Obs.  'IV  (personnélléi.  —  t^'TOqiiet  (Pierre),  23  ans,  est  apporté  a 
rhôpital  Lariboisière,  service  de  M.  Duplay.  Balle  Saint-Ferdinand, 
lit  n»  5,  le  14  mai  1879. 

Il  vient  d’être  tamponné  entre  deiix  wagons;  la  poitrine  était  appli¬ 
quée  contre  le  tampon  du  wagon  immobile,  tandis  que  le  dos  rece¬ 
vait  le  coup  de  tampon  du  wagon  en  mouvement.  Sur  le  coup,  il  n’a 
pas  craché  de  sang  él  ri’a  pas  perdu  connaissanoe.  On  l'amena  à 
l’hôpital  au  moment  oû  je  faisais  ma  visite  du -soir;  il  n’y  avait  pas- 
un  quart  d’heure  que  l’accident  était  arrivé. 

Le  blessé  est  un  peu  pâle;  la  respiration  est  gênée,  mais  pas  notaL- 
Mementt  pas  plus  qu’après  lès  fracturés  de  côles  ordinaires. -Ce  n’est- 
pas  -de  la 'dyspnée.  T.  37.  Le  pouls  est  petit,  régulier,  75  pulsations.. 

Il  n’y  a  pas  d’emphysème  sous-cutané.  J’essaye  en  vain  ae  perce¬ 
voir  le  siège  de  la  fracture  :  Je  . ne  trouve  ni  mobilité,  ni  crépitation  ; 
il  y , a  une  vive  douleur , en  arrière,  au  niveau  des  cinquième,  sixième,, 
Sfeptième  côtes.  Les  mouvements  .étant;  dquloureux  nous  n,e  ,pro,iOii- 
geons  pas  cet  examen.  Nous  croyons  cependant  à  une  fracture  pj'-o- 
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bable  des  côtes,  mais  au  niveau  des  cartilages  costaux,  d’après  le  mé¬ 
canisme  donné  par  Malgaigne. 

A  l’auscultation,  au  niveau  du  cœur,  nous  constatons  un  bruit 
particulier  de  clapotement,  sans  son  métallique. 

Ce  fait  nous  frappe  ;  c’était  différent  du  bruit  de  moulin  tel  que 
nous  l’avions  entendu  précédemment  ;  c’était  le  bruit  qu’on  produit 
en  battant  un  liquide  visqueux  dans  un  vase. 

Ce  bruit  ne  s’entendait  que  dans  les  mouvements  du  cœur,  au  mo¬ 
ment  de  la  systole  cardiaque  avec  laquelle  il  concordait.  Le  malade 
assis,  il  ne  s’entendait  plus  que  très  affaibli,  mais  il  s’entendait  en¬ 
core.  Les  battements  du  cœur  étaient  réguliers;  ils  se  distinguaient 
de  ce  bruit.  Par  moment  celui-ci  disparaissait,  pour  reparaître  de 
nouveau.  Lorsqu’on  faisait  suspendre  la  respiration  au  malade,  il 
continuait  néanmoins. 

A  la  percussion,  la  matité  du  cœur  nous  semble  normale,  pèut- 
être  diminuée.  Ne  sachant  pas  ce  qu’elle  était  avant,  nous  ne  pouvons 
pas  tenir  grand  compte  de  cette  recherche. 

Du  côté  du  poumon,  la  respiration  est  un  peu  affaiblie  ;  nous  ne 
constatons  aucun  signe  de  pneumothorax. 

Le  15.  Le  lendemain  matin,  à  la  visite,  j’appelle  l’attention  de 
M.  Duplay  sur  le  bruit  anormal  ;  mais  il  n’a  plus  les  mêmes  carac¬ 
tères  qu’hier  soir;  il  s’est  modifié. 

Le  bruit  est  plus  éclatant  ;  il  a  pris  un  timbre  métallique.  C’est 
alors  un  véritable  clapotement,  tel  que  je  l’avais  entendu  dans  les 
deux  cas  précédents,  et  coïncidant  avec  la  systole  cardiaque.  Le  ma¬ 
lade  assis,  il  disparaît  complètement. 

A  la  percussion,  la  matité  cardiaque  est  remplacée  par  de  la  so¬ 
norité. 

En  arrière,  nous  notons  de  la  respiration  amphorique,  indiquant 
un  pneumothorax,  et  de  la  sonorité  lympanique. 

Le  pouls  est  régulier,  80.  Aucune  intermittence. 

Le  15,  soir.  Le  bruit  était  resté  le  même. Le  pouls  est  très  régulier, 
100.  T.  37,8. 

Le  16.  Le  bruit  a  disparu;  la  sonorité  de  la  région  cardiaque, 
notée  la  veille,  n’existe  plus.  Il  existe  un  dédoublement  du  premier 
temps. 

(1)  Nous  ferons  remarquer  que  le  bruit  qu’on  entendait  la  veille  et  qui  ne 
disparaissait  qu’incomplètement  dans  la  position  assise  n'était  pas  un  bruit 
de  clapotement,  le  véritable  bruit  de  moulin,  qui  en  diffère  comme  nous  le 
ferons  voir  plus  loin. 
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A  l’auscultation  du  poumon  on  ne  note  plus  de  sonorité  tympa- 
nique,  ni  de  bruit  métallique.  A  gauche,  matité  à  la  partie  inférieure 
du  poumon. 

T.  37,5;  P.  94. 

Le  17.  Souffle  à  la  partie  moyenne,  matité  à  la  partie  inférieure. 
Pas  d’égophonie.  11  se  forme  un  épanchement.  L’état  général  du  ma¬ 
lade  est  bon.  Ce  matin  il  s’était  levé  sans  permission. On  a  été  obligé 
de  le  faire  recoucher. 

T.  37,4;  P.  88. 

Le  18.  A  l’auscultation,  mêmes  symptômes. 

Vésicatoire  en  arrière  et  en  bas,  où  se  trouve  la  matité. 

T.  38  ;  P.  110,  très  régulier. 

Le  20.  La  matité  a  augmenté.  Il  a  un  peu  d’égophonie  à  la  partie 
inférieure  et  absence  de  vibrations  thoraciques  du  côté  gauche.  Le 
bruit  de  souffle  existe  au  niveau  de  l’angle  de  l’omoplate. 

La  température  n’est  pas  très  élevée. 

L’état  général  continue  à  être  très  bon. 

Le  22.  La  matilé  a  diminué  ;  la  respiration  s’entend  normale,  un 
peu  plus  bas,  mais  le  souffle  existe  toujours  à  la  parlie  inférieure. 

Le  25.  L’état  est  resté  stationnaire  depuis  le  22,  mais  le  malade  a 
un  état  général  excellent  ;  il  nous  tourmente  pour  se  lever. 

Le  28.  Il  se  lève  depuis  deux  jours  dans  la  salle  ;  il  quitte  l’hôpital 
le  12  juin. 

Cette  observation  est  évidemment  moins  nette  que  la  précé¬ 
dente. 

Mais  comme  chez  notre  premier  malade,  l’absence  de  troubles 
circulatoires,  la  bénignité  des  symptômes  nous  empêchait  de 
penser  à  une  lésion  du  péricarde.  Nous  ferons  remarquer  les 
modifications  qu’a  présentées  ce  bruit,  modifications  que  nous 
avions  notées  dans  nos  deux  premières  observations;  conten¬ 
tons-nous  seulement  d’attirer  l’attention  pour  le  moment  sur 
ce  point. 

D’après  ces  trois  cas  notre  conviction  était  faite,  et  je  me 
croyais  en  droit  d’affirmer  hardiment,  en  opposition  à  l’opi¬ 
nion  de  Morel-Lavallée,  que  le  bruit  de  moulin  ri  était  pas  le 
signe  pathognomonique  de  la  rupture  du  péricarde.lÂais  si  j’admet¬ 
tais  par  contre,  que  ce  bruit  pouvait  tenir  à  un  épanchement 
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darïs  le  tissu  cellulaire  antépéricardique,  je  a’avads  pas  d’ob¬ 
servation  avec  autopsie,  qui  vint  à  l’appui  de  mon  dire. 
J’avais  bien  pu  constater  à  la  suite  de  fractures  de  côtes, 
dues  à  un  écrasement  par  roue  de  voiture,  une  ecchymose  sus- 
pleurale  considérable,  décollant  la  plèvre  ;  mais  dans  ce  cas 
il  n’y  avait  pas  eu  de  bruit  de  moulin,  l’ecchymose  n’allant  pas 
jusqu’à  la  région  précordiale. 

J’avais  également  des  observations  d’emphysème  du  tissu 
cellulaire  du  médiastin  antérieur,  une  entre  autres  de  Cruveil- 
hier,  dans  laquelle  l’emphysème  avait  gagné  le  cou,  les  aisselles 
et  le  thorax,  le  médiastin  antérieur,  sans  qu’il  y  eût  de  l’air 
dans  la  plèvre  '('Gruveilhier,  Amat.  pathologique,  II,  p.  161,  et 
Deviiliers,  Ih.  inaugurale,  1826,  n®  9,  p.  15);  j’avais  encore 
celle  de  Smith,  publiée  dans  le  journal  de  Dublin  et  que  je  crois 
devoir  reproduire  ici  ;  dans  ce  cas,  c’était  au  niveau  de  la 
racine  du  poumon  que  l’issue  de  l’air  s’était  faite. 

Il  s’agissait  d’un  homme,  qui  mourut  à  l’hôpital  trois  quar’s 
d’heure  après  avoir  été  écrasé  par  la  roue  d’une  voiture.  En 
ouvrant  la  poitrine,  on  trouva  que  le  côté  droit  renfermait  une 
grande  quantité  d’air,  et-que  le  poumon  était  refoulé  vers  la 
colonne  vertébrale.  Le  poumon  présentait  trois  déchirures 
assez  étendues.  Il  n’y  avait  pas  de  fractures  de  côte.  Une  quan¬ 
tité  considérable  de  sang  extravasé  entourait  la  racine  des  gros 
vaisseaux.  L’air  s’était  épanché  non  seulement  dans  la  plèvrq, 
mais  encore  dans  le  médiastin  antérieur,  et  de  là  il  avait  gagné 
le  tissu  cellulaire  dû  cou  et  du  tronc,  où  on  constatait  un  em¬ 
physème  bien  prononcé. 

G  est  alors  que  j’entrepris  avec  le  concours  de  mon  ami  le 
D'’  Schwartz  lès  quelques  expériences  dont  j’ai  parlé  plus  haut. 

ExtÉRiENCES.  —  1™  expérience.  —  Un  lapin  est  fixé  sur  la  planche 
à  expérience.  Avec  le  thermo-cautère  nous  faisons  une  incision  à  la 
peau,  et  nous  disséquons,  de  manière  à  mettre  à  nu  le  cinquième 
espace  inWéoslal  gauche,  sans  qu’aucune  goutte  de  sang  ne  pat 
nous  gêner  dans  notre  expérience  ;  avec  une  seringue  terminée  par 
une  canule  à  bout  mousse,  contenant  10  grammes  de  liquide,  nous 
jjerforons  l'espace  intercostal,  ot  nous  enfonçons  très  peu,  de  ma- 
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aière  à  ne  pas  toucher  au  péricarde.  Dans  le  tissu  cellulaire  de  la 
région  préçordiale,  nous  injectons  le  contenu  de  notre  seringue^ 
moitié  eau,  moitié  air.  Avec  le.  stéthoscope  nous  écoutons  alors,  et 
nous,  entendons  un  bruit  de  glouglou,  de  clapotement  qui  prend  un 
son  métallique.  Ce  bruit,  nous  1  entendons  dans  le  décubitus  dorsal, 
nous  faisons  soulever  la  planche  sur  laquelle  Le  lapin  est  attaché,  et 
nous  mettons  l’animal  debout.  Or,  à  mesure  que  l’on  fait  soulever  la 
planchette,  le  bruit  de  clapotement  s’affaiblit  et  finit  par  disparaître^ 
si  on  rabaisse  la  planchette,  le  bruit,  de  clapotement  s’affaiblit  et 
devient  plus  fort  lorsque  l’animal  est  couché. 

Nous  tuons  l’animal,  et  nous  en  faisons  l’autopsie.  Nous  pénétrons 
dans  son  médiastin,  en  détachant  les  atlaches  du  diaphragme,  et  en 
soulevant  la  paroi  antérieure  du  thorax,  de  façon  à  laisser  les  organes 
en  place. 

Notre  injection  a  été  faite  suivant  nos  désirs;  le  tissu  cellulaire 
antépéricardique  contient  encore  de  l’air  dans  ses  mailles,  et  do 
l’eau  qui  s.’écoule.Le  péricarde  est  intact,  et  lorsque  nous  rouvrons, 
nous  n’y  trouvons  aucune  goutte  du  liquide. 

D’après  cette  expérience,  nous  pouvons  conclure  que  la  pré¬ 
sence  d’air  et  de  liquide  en  avant  du  cœur  dans  le  tissu  cellu¬ 
laire  suffit  pour  produire  le  bruit  de  clapotement,  que  dans  ce 
cas  le  bruit  disparaît  quand  le  sujet  est  assis  pour  reparaître 
dans  le  décubitus  dorsal. 

2»  expérience.  —  Dans  une  deuxième  expérience,  l’animal  étant  fixé 
sur  la  planche,  nous  perforons,  avec  la  canule  de  la  seringue,  un  es¬ 
pace  intercostal  gauche  en  arrière  de  la  huitième  côte,  et  nous  injec¬ 
tons  trois  seringues  d’air  et  d’eau  dans  la  plèvre. 

Nous  écoutons  le  cœur,  et  nous  ne  constatons  aucune  modification 
du  bruit  cardiaque. 

3°  expérience.  —  Profitant  alors  du  même  lapin,  nous  mettons  à  nu 
le  cinquième  espace  intercostaT  en  avant'du  cœur,  comme  dans  notre 
première  expérience;  noos  voulons  pénétrer  dans  le  péricarde  ;  notre 
canule  étant  terminée  par  un  bord  mousse,  nous  ne  pouvons  pas 
produire  de  lésion  du  cœur. 

Nous  injectons  une  seringue  contenant  moitié  air  et  moitié  eau, 
et  nous  écoutons  avec  le  stéthoscope.  Alors  nous  entendons  un  bruit 
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de  clapotement  analogue  à  celui  que  nous  avons  entendu  dans  la 
première  expérience,  mais  beaucoup  plus /'orJ,  plus  continu.  Lorsqu’on 
fait  lever  la  planche,  et  qu’on  met  le  lapin  dans  la  position  verticale, 
il  ne  disparaît  pas.  11  existe  dans  les  deux  positions  horizontale  et 
verticale. 

Nous  faisons  l’autopsie,  en  procédant  comme  pour  notre  premier 
lapin,  ouvrant  la  cavité  abdominale  et  pénétrant  dans  le  médiastin 
antérieur,  en  détachant  les  insertions  du  diaphragme,  et  en  soulevant 
la  paroi  antérieure  du  thorax. 

Aucune  goutte  de  liquide  ne  s’écoule  du  tissu  cellulaire  antépéri- 
cardique:  par  contre,  nous  voyons  par  transparence  le  péricarde 
rempli  d’air  et  d’eau.  Nous  l’ouvrons  ;  le  liquide  s’écoule  au  dehors  ; 
notre  expérience  a  réussi. 

D’un  autre  côté,  nous  retrouvons  dans  la  plèvre  l’eau  que  nous  y 
avions  injectée. 

4®  expérience  (lapin).  —  L’animal  couché  sur  le  dos,  nous  perforons 
le  4®  espace  intercostal  gauche  à  6  centimètres  du  sternum,  et  nous 
injectons  dans  la  plèvre  60  grammes  d’eau  tiède  et  le  même  volume 
d’air.  La  respiration  est  très  gênée  ;  l’animal  se  débat;  nous  écoutons 
le  cœur  et  nous  ne  constatons  aucune  modification  aux  bruits  car¬ 
diaques,  le  lapin  levé  ou  couché. 

Autopsie.  —  La  plèvre  contient  le  liquide  que  nous  avons  injecté. 

Nous  voyons,  d’après  ces  expériences,  que  l’hydro-pneumo- 
thorax,  dans  les  conditions  normales  (1),  ne  donne  pas  lieu  au 


(1;  Par  conditions  normales  nous  entendons  désigner  les  conditions  dans 
lesquelles  se  produisent  généralement  les  épanchements  traumatiques,  et  qui 
sont  les  suivantes  : 

1“  L’épanchement  se  fait  dans  une  plèvre  saine,  qui  n’est  pas  cloisonnée 
par  des  adhérences. 

2°  L’épanchement  n’est  pas  considérable  à  ce  point  que  les  deux  éléments 
sang  et  air  puissent  être  en  contact  avec  le  cœur. 

Peut-être  que  dans  ces  conditions,  le  cœur  pouvant  brasser  le  liquide  et 
l’air,  un  bruit  de  clapotement  pourrait  se  produire.  Plus  haut,  nous  avions 
dit  que  nous  n’avions  pas  trouvé  ce  phénomène,  signalé  dans  les  auteurs,  à 
propos  d’aucune  observation  d’hydro-pneumolhorax.  Quant  à  nous,  nous 
avons  produit,  dans  des  expériences  recentes,  des  hydro-pnéumolhorax  con¬ 
sidérables  sur  des  chiens,  et  nous  n'avons  jamais  perçu,  outre  les  signes  de 
l’hydro-pneumothorax,  que  parfois  des  résonnances  métalliques  des  bruits 
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bruit  de  moulin  ;  que  celui-ci  se  produit  dans  les  cas  d’épan¬ 
chement  intra-péricardique  ;  etqu’alors  Une  disparaît  pas  dans 
la  position  verticale. 

Ces  expériences,  nous  les  avons  répétées  M.  Schwartz  et 
moi,  chacun  isolément  «ne  seconde /’ois,  toujours  avec  les  mêmes 
résultats;  aussi  nous  ne  jugeons  pas  utile  de  reproduire  ici  cette 
nouvelle  série  d’expériences. 

Je  crois  pouvoir  en  conclure  : 

Que  le  bruit  de  moulin  ou  de  clapotement  hydro-aérique  n’est 
pas  dû  à  l’hydro-pneumothorax; 

Que  le  bruit  de  moulin  est  dû  à  la  présence  d’un  épanche¬ 
ment  ou  de  gaz  de  liquide  en  avant  du  cœur  ; 

Que  cet  épanchement  peut  siéger,  soit  dans  le  péricarde, 
soit  en  dehors,  dans  la  cavité  pneumo-péricardique; 

Suivant  les  deux  cas  le  bruit  est  modifié  ; 

Quand  l’épanchement  est  intra-péricardique,  il  s’entend  dans 
le  décubitus  dorsal  et  dans  la  position  assise  ; 

Quand  l’épanchement  est  extra-péricardique,  il  ne  s’entend 
que  dans  la  position  couchée  ou  tout  au  moins  se  modifie  d’une 
façon  très  notable,  lorsqu’on  fait  asseoir  le  malade. 

Ces  conclusions  sont  absolument  contraires  à  celles  que 
Morel-Lavallée  avait  données  en  1864. 

«  Le  bruit  de  roue  hydraulique,  nous  disait-il,  peut-il  se 
passer  en  dehors  du  péricarde?  Si  le  cœur  battait  à  travers  le 
péricarde,  un  épanchement  hydro-aérique  contigu,  l’agitation 
des  deux  fluides  ne  pourrait-elle  pas  donner  lieu  à  un  véritable 
clapotement  rhythmique?  Non.  Pour  que  le  gargouillement  se 
produise,  il  faut  que  les  bulles  soient  brassées  dans  des  ca¬ 
naux  infractueux,  où  elles  se  heurtent,  et  se  brisent  bruyam¬ 
ment.  Le  cœur  en  battant  à  travers  le  péricarde,  un  épanchement 
contigu  de  liquide  et  d'air,  ne  lui  impriment  que  des  mouvements 
muets,  si  les  parois  du  foyer  sont  planes  et  unies  ;  il  faut  que 
pour  se  faire  entendre,  air  et  liquide  soient  serrés,  froissés  en- 


du  cœur,  mais  pas  le  bruit  de  clapotement;  cependant  nous  ne  nous  croyons 
pas  autorisés  à  dire,  que  dans  aucun  cas  d’hydro-pneumothorax  ce  bruit  ne 
pourra  pas  exister. 
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semble*  brassés  enfin,  car  c’est  le  mot,  comme  entre  le  cœur 
et  le.  péricarde...  » 

Pour  nous,  nous  ne  pouvons  pas  adopter  cette  manière  de 
voir,  et  nous  répéterons  que  le  bruit  de  moulin  peut  exister  en 
dehm's  de  toute  lésion  du pé?'ica3'de  ;  qu’il  n’est  pas  un  signe  absolu 
de  pneumo-péricarde,  et  qu'il  indique  seulement  la  présence 
d’un  épanchement  hydro-aérique  en  avant  du  cœur* 

Nous  devons  attirer  encore  ratlention  sur  un  fait  remar¬ 
quable,  que  nous  ont  montré  nos  expériences.  ' 

L’air  et  le  liquide  étaient  injectés  dans  le  péricarde  :  le  bruit 
persistait  dans  la  position  assise. L’épanchement  hydro-aérique 
étant  en  dehors  du  péricardev  il  disparaissait  dans  cette  posi¬ 
tion.  Que  devons-nous  en  conclure?  Pouvions-nous  penser  que 
de  cette  modification  du  bruit,  on  pouvait  tirer  quelques  con¬ 
clusions  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  l’épanche- 
mertt?  Oui  ;  nous  croyons  pouvoir  dire  quev  lorsque  le  bruit 
disparaît  dans  la  position  a.9sise,,  l’épanchement  est  extrai-péri- 
Êardiqne  dahs  le  médiastin  antérieurv  et  lorsqu’il  .persi'ste, 
llépanchement  est.  dans  le  péricarde. 

Si  nous  relisons  nosi  observations,  qn  pourra  voir  que,  dans 
tous  les  cas,  où  nous  pensonsuie  pas  avoir  de  rupture  dmpéri- 
carde,  les  choses  se  sont  passées  comme -daraenos  expériences  ; 
dans  les  cas,  au  contraire,  surtout  ceiix.  de.  firiGheteam,  StOkes, 
Aran  (1)  et  Soraüer,  où  répanchement  était  péricardique,  le 
bruit  persistait. 

On  m’objectera  que  dans  on  des  faits  de  Morél-Lavallée 
le  bruit  ne  s’entendait  que  dans  la  position  couchée;  à  l’au¬ 
topsie  on  trouva  une  rupture  du  péricarde? 

Enlendons-nous  à  ce  sujet.  Je  ne  dis.’  pas  que  la  dispbrillion 
diU bruit  dans  la  pos.ition  assise  soit  uni  signe  d’intégrité  du 
péricarde  ;  pour  moi  cela  indique,  seulement  la  présehce  d’air  et 
deliqiuideidaas  iemédiaistiin.  Le  péricarde  peut  être  lurgement 
ouivert,  et  Communiquer  avec  le  tnédiaslini  antérieur.  Dana  ce 

-tip  Aranr.  Oaz-.  dBs^hôp.,  185&.  ebseTratiou  da  péricaxctité  tï'âirde  par  les 
injficfciona  iodée?.;  Aran  par  mégarde  avait  injecté  daiis  le  .péricarde  .une.,se- 
rinhue  contenant, de,  l’air,  et  de  la  teinture,  d’iode.  A.La  suite  de' cette  Injec¬ 
tion,  le  bruit  de  moulin  se  produisit  très  nettement. 
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cas,  ce  n’est  plus  un  épanchement!  péricardique  qu’on  a,  mais 
un  épanchement  du  médiastin  antérieur.  Et  si  on  se  donne  la 
peine:  de  relire  l’observation  de  Morel-Lavallée,  on  verra  que 
c’est  là,  en  effet,  ce  qu’a  montré  l’autopsie. 

Je  me  résume  :  lorsque  le  péricarde  sera  très  largement 
ouvert,  que  le  liquide  pourra  passer  librement  de  sa  cavité 
dans  le  médiastin,  alors  on  aura  un  bruit  dont  les  caractères 
seront  analogues,  à  celui;que  produit  un  épanchement  d’air  et 
de.  liquide  dans  la  cavité  pneumo-péricardiique. 

Lorsque  le  péricarde  pourra  retenir  l’épanchement  hj- 
dro-aérique,  soit  qu’il  soit  intact,  cas  de  pneumo-péricardes 
prétendus  spontanés,  de  Bricheteau;,  Stokes,  Friedreich,  So- 
raüer;  soit  qu’il  n’y  ait  qu’une  plaie  très  petite,  paracentèse 
du  péricarde  fAran),  pneumo-péricardes  fisluleux  de  Tütèl, 
Braves  (1).,  Dowel,  Chambers  (2),  Sæxinger  (3),  Eisenlohr  (4), 
plaie  du  péricarde  pa.r  une  petite  balle,  Bodenheimer;  danB-cee 
cas,  le  bruit  persistera  dans  la  position  assise  (5). 

L’explication  en  est  facile  à  donner. 

Dans  le  premier  ordre  de  faits,  répancliement  est  dans'  In 
cavité  pTieumioi^péricaidiciue' seulement,  ou  dans  le  péricarde  et 
le  médiastin,.  formiant  une- seule  cavité;  si  vous  faites  asseoir 
votre  malade,  vous  modifiez  les  conditions  qui  président  à  la 
formation  de  ce  bruit.  Le  cœur  se  rapproche  de  la  poitrine,  et 
diminue  la  couche  hydro-aérique  qui  se  trouve,  entre  lui  et  cette 
paroi  ;■  en  même  temps,  te  gaz  tend  à  gagner  les  parties  les  plus 
élevées;  et  le  coe;ur  .me  bat  plus  dans  un  milieu  gazeux,  condi¬ 
tion  indispensable  pour  que  le  bruit  de  moulin  s’entende 

Dans.  Le.  second  ordre  de  faitsy  lorsque  vous  faites  asseoir 
votre  mnlade,  l’air  ne, peut  s’échapperv  il  remplitle  péricardev 


(Qi)  Grades.,  Leçaroa  de  oliniqvà médicallB.  ‘  .  ■  -i: 

(gi  ChaimberSi  boadon  Jpiujn,,  juiy,  185,2.. .  ! 

(3) ,  Sæxinger., Pneumopericardium  hedingt  durcJi  Perforation,  eines.  rjumdeiBi 
MagensgecWures  in,  der  Hersbeutel.Prager  raedic.Wochensçbrifi,1865„a“  13, 

(4)  Eli'senlobr.  Berliner  kliniscbe  Wochenschrift,  1873,  n»  40. 

(9)  Hons  publions  dans  la  2®  partie  une  observation  que  nous  avons  re¬ 
cueillie  presque- au  moment  de  mettre  sous  presse,  et  qui,  l’autopsie' ayant" 
été  faite,  vient  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 
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et  continue  à  envelopper  le  cœur;  ces  bruits  peuvent  se  modi¬ 
fier,  le  gaz  tendant  à  se  déplacer  ;  mais  ils  ne  disparaîtront  pas 
complètement.  L’air  se  trouvera  encore  assez  en  contact  avec 
le  cœur,  pour  que  les  mouvements  de  ce  dernier  prennent  un 
caractère  anormal. 

Telle  est  l’explication  que  nous  croyons  être  en  droit  de 
donner  des  modifications  que  subit  le  bruit  de  moulin.  Avant 
de  terminer  ce  chapitre,  nous  devons  dire  que,  si  nous  sommes 
les  premiers  à  faire  une  étude  aussi  complète,  nous  ne  sommes 
toutefois  pas  les  premiers  à  avoir  eu  l’idée  que  ce  bruit  pou¬ 
vait  se  produire  en  dehors  d’une  lésion  du  péricarde. 

Deux  auteurs  avaient  pensé  comme  nous  que  la  proposition 
de  Morel-Lavallée  était  peut-être  trop  exclusive. 

Cette  opinion  se  trouve  énoncée,  pour  la  première  fois,  dans 
l’observation  d’un  malade  de  M.  Gosselin  (1);  M.  Schwartz 
termine  cette  observation  par  ces  quelques  lignes  :  «  En  pré¬ 
sence  de  la  marche  de  la  maladie  on  avait  pu  se  demander,  s’il 
ne  serait  pas  possible  d’expliquer  le  bruit  anormal  en  admet¬ 
tant  une  lésion  du  poumon,  et  de  la  plèvre,  un  épanchement 
de  sang  et  d’air  en  rapport  avec  le  péricarde,  et  qui  serait  battu 
par  le  cœur,  mais  médiatement  par  l’intermédiaire  de  ce  der¬ 
nier.  » 

Mais  où  M.  Schwartz  place-t-il  cet  épanchement?  Gomment 
en  explique-t-il  la  possibilité?  M.  Schwartz  ne  nous  le  dit  pas. 
Ce  n’était  donc  qu’une  simple  hypothèse,  qu’il  énonçait  à  cette 
époque,  sans  preuve  et  sans  confirmation.  Et  nous  ajouterons 
que  pour  nous,  nous  élèverions  des  doutes  sur  l’absence  de 
toute  lésion  du  péricarde.  Deux  faits  sont  notés  dans  cette 
observation,  qui  justifieraient  notre  manière  de  voir.  Le  bruit 
s’entendait  à  distance,  et  ne  disparaissait  pas  dans  la  position 
assise,  deux  particularités  qui,  pour  nous,  sont  en  faveur  de 
l’idée  d’un  épanchement  intra-péricardique.  De  plus  le  malade 
avait  présenté  des  phénomènes  bizarres,  dei  synçopes ,  des  pal¬ 
pitations,  des  accidents  nerveux,  dont  j’avais  été  témoin  une  fois, 
et  qui  pour  moi  indiqueraient  une  lésion  grave,  comme  celle 


(1)  Voir  ma  thèse. 
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due  à  la  rupture  du  péricarde;  la  guérison  qui  est  survenue 
ne  serait  pas  contraire  à  celte  idée  ;  ainsi  que  nous  le  ferons 
voir  tout  à  l’heure,  la  blessure  du  péricarde,  tout  en  étant 
une  lésion  sérieuse,  n’est  pas,  il  s’en  faut,  fatalement  mortelle. 
Les  cas  de  guérison,  après  la  parencentèse  du  péricarde,  sont 
là  pour  en  témoigner. 

Le  second  auteur,  qui  a  pensé  que  ce  bruit  de  moulin  n’était 
pas  un  signe  pathognomonique,  est  M.  Chevallereau  ;  mais  il 
donna  du  phénomène  une  explication  que  nous  ne  pouvons 
que  difficilement  accepter.  Voici  les  réflexions  dont  il  fait 
suivre  son  observation  ;  elle  concorde  trop  avec  nos  faits  pour 
que  nous  ne  l’en  rapprochions  pas. 

«  Chez  ce  malade,  il  est  peu  supposable  que  le  péricarde  ait 
été  intéressé  à  cause  de  la  direction  du  couteau,  et  en  second 
lieu  parce  que  la  facilité  et  la  rapidité  avec  lesquelles  le  ma¬ 
lade  a  guéri  ne  s’accorderaient  guère  avec  l’hypothèse  d’une 
lésion  du  péricarde  et  surtout  d’un  épanchement  dans  cette  ca¬ 
vité.  11  nous  paraît  plus  rationnel  de  supposer  que  chez  le 
malade,  quelques  adhérences  préexistantes  avait  entraîné  la  for¬ 
mation  au  voisinage  du  péricarde  d’une  poche,  dans  laquelle 
le  traumatisme  a  déterminé  un  épanchement  de  sang  et  de 
liquide  comme  dans  le  reste  de  la  cavité  pleurale.  Le  pneumo¬ 
thorax  était  en  effet  des  plus  évidents.  Les  mouvements  du 
cœur  auraient  alors  déterminé  dans  celte  poche,  à  travers  le 
péricarde,  des  bruits  de  clapotement  que  nous  avons  notés.  » 

Avec  M.  Chevallereau,  je  crois  en  effet  que  chez  son  ma¬ 
lade  il  n’y  avait  pas  de  lésion  du  péricarde,  et  ce  fait  augmente 
le  nombre  des  cas  que  je  présente,  en  faveur  de  l’idée  que  je 
soutiens.  Mais  je  ne  puis  accepter  la  théorie  qu’il  nous  donne. 

Tout  d’abord  nous  ferons  remarquer  que  ce  ne  sont  pas 
quelques  adhérences  qui  peuvent  former  une  poche  complète¬ 
ment  close,  par  suite  capable  de  retenir  du  liquide,  et  l’empê¬ 
cher  de  s’écouler  dans  les  parties  déclives  de  la  grande  cavité 
pleurale,  dont  cette  poche  dépendrait  d’après  M.  Chevallereau. 
De  plus,  celte  poche,  dont  l’existence  n’est  qu’une  supposition, 
aurait  dù  contenir  non  seulement  du  sang  et  du  liquide,  mais 
de  l’air,  car  le  bruit  de  moulin,  bruit  essentiellement  hydro-aé- 
T.  145.  30 
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Eique,  ne  pourra  se' produire  que  par  le  brassemeni  d’air  et  de 
liquide.  Ou- voit  donc  que  cette  supposiliori  de'M'.  Ghevallereau 
est' dtfflcileiii'ent  admissible',  toutes  ies  conditions  n'écessaires 
pour  qub'Sa'  thédrib' soit  vraie  éÉanf  peu  réalisables-. 

Que  serait-ce  que  ces  adhérences-  aussi  fortes,  aussi  anormales 
par  le  siège?  Est-on  en  droit  de  les  supposer  lorsqu’on  n’a  pas 
trouvé'  de  pleurésie  ancienne,  d’antécédents  ou  de  s'gnes  de 
tüberculose,  rien  en  un  motqui  puisSe  expliquer  léur  présence?. 
Pour  noüs,  chez  nos  cinq  malades,  encore'  jeunes  pour  la  plu¬ 
part,  rien  dans  leurs  antécédents  ou  dans  leur  état  actuel  ne 
Justifiait  pareille  supposition. 

Je  reconnais  toutefois  que  si  ces  adhérences  existaient  au- 
niveau  delà  lame  pulmonaire  antépéricardique,  leur  présence 
fkcilileraitle  passage  de  l'air  et  du  sang  dans  le  tissn  cellulaire' 
dë  la  cavité  pneumopéricardique.  Mais,  cOmme  je  l’ai  fait  voir 
pîus  haut,  ort  n'èst  pas  forcé  de  penser  à- ces  adhérences  pour 
expliquër  un  emphysème  du  tissu  cellulaire  sous-pleural  sans 
pneumothorax!  évident. 
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LE  DIABÈTE  EXPÉRIMENTAL  ET  LA  GLINIQüE; 

Par  M.  ]e  Df  CYR, 

Médecin  inspecteur-adjoint  Vichy. 

Gti  .BERSARl).  Leçons  .sur  le  diabète  et  la  glycogénèse  animale,  Paris,  1877, 
—  PA.VY.  Croonian  Lectures  ou, certain  points  conneoted -with' Diabètes, 
London,  1878. 

Quand  on  lit  les  leçons  que  Cl.  Bernard  a  consacrées  au  diabète 
et  quiil  a  réunies  en  corps  d’ouvrage,  on  ne  peut  manquer  d’être 
frappé  de  l’admirable  simplicité  qui  règne  dans  le  tableau  qu’il  nous 
fait  de' celte  maladie.  Symptômes,  palhogénie,  complications,  tout  s’ÿ 
enchaîne  naturellement,  tout  s’explique  avec  une  aisance  à  laquellè 
ïious  ne  éomUies  pas  trôp  habitués.  Il  y  à  bien  par-ci  pardà  quelqués 
nuages,  et  aussi  quelques  lacunes;  lèS'  unâ  tiennent  évidemment  à 
dés- diversités  d’interprétations-;  les-aüire's  ne  soht  que  provisoires  èt 
sontlaffaire  des  travailleurs  de  la  dernière  heure.  Quoi  quUl  en  soit,  on 
peut  dite- que  rillustre:  physiologiste  a  réalisé,  ou  du  moins  a  crû 
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réaliaep,  rêve; carèfssé- ttopiiis  vingt; aasy  oelui,  di'édifler'  cette  chosef 
ai,  complexe  que  noua  appelons  une  maladie  avec  les  seules  l'esso.uEcesi 
de  la  physiologie  expéiimenlalei  J'allaia presque  ajouter  que; le!  dia:^ 
bête  était  sorti  tout  constitué  du  laboratoire  du  Collège  de  France, 
car  telle  ëatd'LmpresBjoa  que  laisse  le  livre  auquel  je  tais  allusdon -..et 
cela,  a’a  nieo;  de/surpreaant  étant  donné  les  idées  de  Haute, ur  sur  la 
médecine. et  les  moyens;  de. progrès; de  cette  science. 

®Lai  physiologie:  expérimentale,  dit-il',  doit. être,  la  base  de  la  raér 
decine;  expérimentale',  la  seule  voie  du  progrès  scientifique...  Si  cerr 
tains  groupes;  de  maladies,  comme;  les.  fièvres  éruptives,  paraissent 
aujourd’hui;  échapper  aux  explicatioris,  physiologiques,  c’est,  que  les 
fonctions  physiologiques  correspondantes  ne  nous  ont  point  été  en¬ 
core  révélées..Mai3.1es  maladies  n’étaht  que  des  troubies  fonolionnels, 
il  ne  peut  exister  une  seule  maladie  sans  une  fonction  normale  cor- 
res;pon;dante.(4).,)r 

C'fisti  à  l’occasion  de  ses;  recherches,  sur  !&■  diabète,  expér.imentad 
que  Cl.  Bërnardj  a.  formulé  aussi  carrément,  sa  théorie  physiologique 
déila  maladiepil-n'ÿ  a  peutr-être  pas,  en,  effet  d’état  morbide  qui  soit) 
en  apparence,  mieux  que  lé  diabète^  de  nature  à.j]Ustifier  les.  idées 
du  savant  professeur;  Mieux  que  persouue;  également,, CL.  Bernard 
était  à  rnâme  dMclairer  par  l’ex.périmenlation  une  mailadio  si.  peu 
connue  11  y  a  trent®  anS),  e;i  qui' présente  encore  aujo;urd’h.ui  tant 
d’ohscuritét  On  peut  dire!  que  ce  sujet,  l’a  préoccupé,,  sans  exagérer, 
toute  sa  vie,  à  travers  une  foulé  d’autres  travaux,  considérables, 
c’est-à-dire  depuis  le  jour  où  il  découvi  il  qu’il  se  forme  du  suciie  dans 
le  foie,  jusqu’au  moment,  à  l’avant-dernière'  année  de  sa  vie,  où.il  a 
coordônné  toutes  ses;  recherches  sur  celte  qU;es;lion:  et  les  a,  pré- 
semtéesisaus  une  forme  suffisamment  didactique  dans!  un  livre  qui  a 
assez  les  allures;  d’un  traité  eœ  pj’o/e.Mo. 

Certes,,  la  science  est. redevable  à  Cl.  Bernard  d.’une  foule  d’acquir 
sitians  impartantis:  sur  cette  qùestinn  et  nul  nia  étudié;  avec,  autant 
d’autonilé  le  rôle;  du  sucre  dainsi l’argari.isme,  animal  ou  végétal.  Je 
n’irai  pas  jusqula.  dire  qui;’ au  point  de;  vue  physiologiq,ue,  il,  a 
épuisé! le; sujet,  car  nul  ne  pent',.  si;  ha-bilei  et  persévérant,  qu’il  soit. 
Se  flatter  d’avoir  épuisé  unt  sujet  mais,  à.  lui  seul).,  il  a,  incoùlestat- 
blement  réalisé  des  progrès  tels  qu’il  a  pu  croire  très  prochaine  la 
solution,  complète,  du  problème  du  diabète.  C’est  ce  qui  explique 
d’ailleurs,  après  nombre  de  difficultés  vaincues,  que  le  côté  purement 
médical  de  la.  question  lui  ait  paru  peu  important,  et  qu’il  fût  con- 


(1)  Leçons  sur  le  diabète,  etc.,  p.  45. 
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vaincu  d’arriver  par  les'mêmes  moyens,  c’est-à-dire  par  la  physiologie 
expérimentale,  à  la  solution  de  tous  les  autres  désiderata  que  lui 
offrait  encore  la  question  du  diabète. 

Il  est  peut-être  temps,  maintenant,  de  se  demander  quelle  influence 
ont  eue  ces  découvertes  sur  l’état  de  nos  connaissances  concernant 
ce  point  de  la  science  médicale,  en  nous  plaçant  sur  le  terrain  de  la 
pratique  ;  cela  nous  permettra  d’établir  si  Cl.  Bernard  a  été  bien 
autorisé  à  écrire  les  lignes  qui  suivent  :  «  Ce  que  scientifique¬ 
ment  nous  savons  déjà  sur  le  diabète,  c’est  par  la  physiologie  que 
nous  l’avons  appris,  et  c’est  encore  par  la  physiologie  que  nous  ac¬ 
complirons  tous  les  progrès  qui  nous  restent  à  faire  (1).  » 

Et  d’abord,  qu’elle  est  l’opinion  de  Cl.  Bernard  sur  la  nature  du 
diabète  ? 

Pour  lui,  <c  le  diabète  est  un  trouble  de  nutrition  caractérisé  par 
l’élimination  d’une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  matière 
sucrée.  »  Quant  à  l’origine  de  cette  élimination  anormale,  il  la  place 
dans  tt  une  suractivité  fonctionnelle  du  foie.  »  Voilà  donc  une  défini¬ 
tion  et  une  localisation  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

La  définition  implique  nécessairement  l’identité  des  termes 
-glycosurie  et  diabète.  En  effet,  d’après  notre  physiologiste,  «  la 
distinction  que  les  cliniciens  ont  cherché  à  établir  entre  la  glycosurie 
et  le  diabète  ne  repose  sur  rien  de  sérieux  et  doit  disparaître.  »  Reste 
à  savoir  si,,  au  point  do  vue  clinique,  nous  pouvons  accepter  cette 
identification  des  termes. 

Or,  examinons  quelques  faits. 

Tout  le  monde  sait  aujourd’hui  que  dans  la  convalescence  des  ma¬ 
ladies  aiguës  les  plus  graves,  ainsi  que  dans  la  période  de  réaction 
du  choléra,  on  observe  une  glycosurie  plus  ou  moins  marquée. (de  1 
à  5  ou  6  grammes  de  sucre  pour  1,000),  qui  disparaît  d’elle-même 
sans  traitement.  Dans  certaines  intoxications,  par  exemple  par  l’o¬ 
pium  ou  le  curare,  à  la  suite  d’hémorrhagie  très  abondante,  pareil 
phénomène  peut  se  produire,  en  présentant  les  mêmes  particularités. 
Je  pourrais  rappeler,  ainsi  que  je  l'ai  fait  ailleurs  (2),  une  foule  d’au¬ 
tres  circonstances  qui  donnent  lieu  à  la  même  manifestation  du  côté 
des  urines.  Eh  bien,  quel  rapport  a  cet  accident,  ce  symptôme  pas- 


(1)  Op.  cit.,  p.  417. 

(2)  Voir  mon  mémoire  intitulé  :  Étiologie  et  pronostic  de  la  glycosurie  et 
du  diabète,  in-8,  A.  Delahaye,  1879. 


REVUE  CRITIQUE. 


sager,  avec  le  diabète  tel  qu’il  s’offre  à  nous  dans  la  plupart  des  cas, 
avec  son  type  essentiellement  chronique  et  ses  symptômes  générale¬ 
ment  si  accusésï  Pure  question  de  degré,  me  dira-t-on;  telle  est  en 
particulier  l’opinion  de  Cl.  Bernard.  Il  est  certain  que  si  la  glyco¬ 
surie  est  très  intense,  cela  indique  une  glycémie  proportionnelle,  et 
l’on  comprend  qu’avec  une  glycémie  très  marquée  il  se  produise  des 
symptômes  ou  des  accidents  qu’on  n’observera  jamais  avec  une  gly¬ 
cémie  voisine  de  l’état  physiologique.  Mais  c’est  précisément  ce  degré 
d’inlensité  qu’on  n’observe  généralement  pas  dans  les  circonstances 
queje  rappelais  tout  à  l’heure  :  quelques  grammes  de  sucre  et  peu  ou 
point  de  polyurie,  et  c’est  tout.  Ces  phénomènes  durent  deux,  trois 
ou  quatre  jours,  et  puis  tout  rentre  dans  l’ordre  ;  sans  compter  que 
les  urines  présentent  à  ce  moment  mêmé,  du  côté  de  l’élimination  de 
l’urée,  des  phosphates  ou  des  chlorures,  des  caractères  autrement 
importants  que  l’apparition  d’un  peu  de  sucre. 

On  objectera  encore  que  cette  glycosurie,  légère  d’abord,  peut  se 
transformer  en  diabète,  ce  qui  semblerait  prouver  l’identité  de  nature 
des  deux  états  pathologiques.  Mais  rien  ne  prouve  rigoureusement 
qu’il  en  soit  ainsi.  Sans  doute,  on  voit  des  gens  présenter  4  à  5  gram¬ 
mes  de  sucre  dans  les  urines  pendant  un  certain  temps,  et  sans 
autre  phénomène  morbide,  et  puis  un  beau  jour  en  avoir  30,  40  et 
plus,  avec  accompagnement  alors  des  autres  symptômes  diabétiques. 
Gela  prouve-t-il  qu’il  y  a  eu  là  une  transformation  de  glycosurie  en  dia¬ 
bète?  Pas  le  moins  du  monde  ;  cela  montre  tout  au  plus  que  le  diabètepeut 
être  léger,  et  dans  ce  cas  être  pris  pour  une  glycosurie  simple,  mais 
nullement  qu’il  y  a  eu  d’abord  une  glycosurie  qui  plus  tard  est  de¬ 
venue  un  diabète.  Est^ce  que  la  même  chose  ne  s’observe  pas  avec 
l’albuminurie?  Ne  voyons-nous  pas  dans  maintes  circonstances  de 
l’albumine  passer  dans  les  urines  chez  des  gens  qui  n’ont  jamais  eu 
et  n’auront  pas  davantage  pour  cela  de  maladie  de  Bright?  Un  albu¬ 
minurique  n’est  pas  nécessairement  un  brightique.  En  effet,  qu’un 
individu  parfaitement  sain  et  de  bon  appétit  fasse  à  jeun  un  repas  com¬ 
posé  uniquement  d’œufs  et  à  assez  forte  dose,  il  est  très  probable, 
l’expérience  en  a  d’ailleurs  été  faite,  qu’il  aura  pendant  la  dernière 
période  de  la  digestion,  et  un  peu  après,  une  quantité  très  appréciable 
d’albumine  dans  les  urines,  et  cela  sans  qu’il  y  ait  la  moindre  prédis¬ 
position  du  côté  des  reins.  Il  est  à  peine  besoin  d’ajouter  que  cet 
état  est  tout  à  fait  passager  et  complètement  subordonné  aux  circon¬ 
stances  qui  l'ont  fait  naître;  il  ne  viendra  donc  à  l’idée  de  personne 
d’y  voir  un  cas  ou  une  menace  de  maladie  de  Bright. 
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D’autre  part,  voilà  un  <cirrhotjiique,  nriiivé  'à  une  période  .très- 
avancée  de  la  sclérose  hépatique,  qui,  à  la  suite  d’un  frepas  dans 
(lequel  entrent  des  subsfcanoes  sucrées  ou  glycogéniques,  et  unique'- 
■ment  dans  cette  (oirconstanee,  présente -du  sucre  dans  ses  iurines. 
Cette  glycosurie, 'd’origine  puretnent  aiiimentaire,  et  qui  ne  s’accom^ 
pagne  même  pas  de  polyurie,  peut-elle  raisonnablement 'être  irappre*- 
•chée  de  la  maladie  que  nous 'Connaissons  sous  le  nom  de-diabète? 

Dans  les  deux  cas  que  ‘je  viens  d’exposer,  —  ou  plutôt  de  justa* 
poser, —  l’albuminurie  et  la  glycosurie  méritent  à  peine  le  nom  ide 
symptôme,  car  symptôme  implique  l’idée  de  travail  (morbide  :  daiiïs 
l’un  et  l’autre  on  pourrait  ne  voir  qu’nine  simple -éliminalion  toutà 
fait  comparable  à  l’é  imination  de  corps  étrangers,  l’albumiine  et  1® 
sucre  pouvant,  dans  l’espèce,  être  considérés  comme  tels,  et  cette 
■opération  peut  s’accomplir  presque  sans  réaction  de  la  part  de 
l'économie. 

Si  donc  l’école  expérimentale  n’admet 'pas  de  différence  essentielle 
(entre  la  glycosurie  (et 'le  diabète, 'O /orlion  elle  ne 'concevra  pas  la 
possibilité  de  .plusieurs  diabètes^  ou  de 'plusieurs  formes  distinctes 
de  cette  maladie.  Je  sais  bien  que  sur  ce  pdint  on  ne  trouvera  peut- 
être  pas  unaccoid  icomplet  entre  des  médecins,  d’anatant  plus  que 
c’est  un  sujet  encore  mal  exploré  et  sur  lequel  nos  informations 
manquent  un  peu  (de  préciaio-n.  Mais  je  suis  convaiMU  que  la  plu- 
P'aiPt  des  praticiens  iquiiiont  eu  l’occasiiion  d’observer  bon  nombre  de 
diabétiques  n’ont  pasimaniqué  d’être  frappés  ides 'dissemblances  pïo-i 
fondes  qu’ont  présentées  certains  cas  et  iqu’ils  sont  arrivés  à  cette 
conclusion  :  ou  bien  le  diabète  est  une  forme  morbide  jusqu’à  prér, 
sent  mal  définie,  ou  bien  il  y  . a  plusieurs  diabètes.  iCiest  cette  dnr- 
nièreopinion  qui  me  iparaît  la  plus  vraisemblable.  ( 

La  séparation,  la  distinction  complète  entre  ila  glycosurie  et  le; 
diabète  étant  faite,  .la  question  de  .localisation  perd  beaucoup  de  son 
importance.  Du  effet,  on  admettra  facilement  une  glycosurie  pro¬ 
duite  par  une  BuraiStivilé  fonclionnelle  du  foie,  bien  que  très  iproba- 
ment  cet  organe  ne. soit  pas  le  seul  agent  (glycogénique  ;  mais  on 
aurait  de  la  peine  à  comprendre  qu’une  .maladie. aussi  gra.ve,  .d’aussi 
longue  durée  que  le  diabète,  ait  comme. isMàstrntwm, simplement  . une 
suractivité  fonctionnelle.  iOn. a  (pu  le.  ciioire-un  instant,  sur  la  graude 
autorité  de  Cl.  .Beriiard,  et  j’ai  ponrma  part  mpntré  dans  uneaititra 
piiblicalion  les  .meill, cures  dispusilions  à  .accepter  ,1a  Jocaldsatiea 
bépatique;  mais,  on  nous  la  rend  impossibie,  au  .nom  .de  la  physio¬ 
logie  expérimentale,  quap-d  on  nous  dit  .q.ué;((  chez, le  dLabéti,q.ue,Je 
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ioin  l’avaif’  perdu  ses  Ipudio-ais,  , pèche  au  ..oout^aire  par  un 
ipiîcjlÙQttnemeiit  .Irop  .a,c^;Lf,  par  yoe  ■vitaU.tô  exubérante.  Dp  porte 
-flu’Um’uat  papéteinuani.qye  l  anaimnie  pathpJqgigue  soit-, rouelle spr 
des  ipay  dp  idiiihète. 'dégages  .d,e  .tuuLe  .poruplication......  Lpapés  de 

.  fojictioflineroent  n’est  pas  .  te  ■répuAtpt  ,d’uu  ,ét.at  ,at?a,t,oroo-palhülo- 
giqyp,  on  ne  sancuitiniêtne  nQncnynir  u  prîor,il’ropP«4£dten  possible 
.dje  i.ees  deux  ordres, (te  plaéiioniènes  .absoluroent  distronte,- »  (P.  437^) 
Unfin,  guteques  lignes,  plus  loin,  £1,  .Bernard  ajoute  nette  espèce 
dtepbnrisnje  :  )x. U  faut  avoir  le  foie,  aaatomiqnem.ent. sain  pour  êlr,e 
..diabctiqun.  .>?  C’est  .le  , pendant  d’un  .autre  aphorisme. du  .même  sa¬ 
vant,  mais  ,cçlte  fois  ptus  paradoxal .«  Pour  devenir  diabétique,  ql 
,fanlteten'S,e  .ppr,te.r,  » 

Dans  le, diabète  expéiûment®!,. dont  le'caractère  prinnipai  est  d’àtne 
iéphémêre,  les  choses  peuvent  se  passarfainsi  ;  dès. Ions  :1a  isuractlvijîé 
hépatique 'qui  engendi-e  pette  jglycosurie'est  iévjdemment  Iraobitotee 
et  on  comprend  qu’elle  ne  laisse  pas  de  trace  après  .©lie.  Mais  .sPte 
même  cause  doit  produire  de  ..diadiète  pathologique, 'C.oirü.me  ce  iderr- 
'nieriest  généralement  de  aforme  .cihironüque,  il  ifaudra  que  :1a  suracti¬ 
vité  du  foie  soit  également  chroinique.iOr,  nou.sisavo.ns  qii’iiune  suraa- 
'tivdté  fonctionnelle  entraîne  ou  nécessite  une  augmentation  de  l’aflkux 
sanguin,  autrement  dit  une  congestion,  et  une  congestion  ne  sa.urait 
'longienips  persister  .au  fqie  sans  se  .trad.aiire  jpar  ;des  symptômes. 
'Sign  ificatifs  qui  font  défaut  chez  le 'plus  grand  nombrè  des  diabé*- 
qîques. 

■  Je  n’'i’nsiste  pas  davantage  sur  i.ce  point,  car  ij’auitai  ià  ;y  loue bêr 
encore  à  propos  de  l’ariatomie  piathalogique.  . 

'Si  nous 'passons  à  la  pathng&iiùe,  mous  .'aurons  ià  .iconstater  queila 
physiologie. expérimen taie  'Uiows  a'aipporténneiridi.eimotesio.'n  défaits, 
tellement  riche  qdUl  estdevemi  drês  'difficile ;d?en  tenir  U'U  compte 
^xact,  jallais  dire  :  de  s'y  reconnaître. 'Il '©St  waiqu'ily  a  bimldes 
■'fésiiHa’ts  'contradictoires;-  mais,  même  en  .©limmant  ces  derniers 
‘jusqu'à  ce, que  l’aocovd'Soit  inlerven'U,  il  en  reste  assez  pour  affirmer 
que  la  palhogénie  de  la  glycosurie  est  bien  pourvue.  Les  données 
.q,Uii  con.cm'néîàt  te  i^tentie'Uprivpux  fiflut  évidemraejQft  les 'plus  retnar- 
fqwabtes;;  (ilsul|Hide.iiappoter,4,ui lep.ryqbfîrqhés  s-uriteiteOiflte allongé^, 
iSfir  'les  ipn©.umQgaBteiqupB,  iSur  le  sympatlii.q.ue^  sur' -la  moelle  ,épir 
;i).ièx!e,ietc..,, etc.,  .qui, constituent  la -période  la  plus  brülanlpide  l’h-ip- 
40.H',e.ph\'ssiolo.giq(ye.du,.diabête.;'Oe  s.ont'en  .effet  .les  rpcjiei;eh,es  p.xpér 
riruentalesiqui  ^rnt  inspiré  tes  travaux  cliniques  de  Fischer,  de  Fritz, 
A©  Schaper,  de.A.  Ollivter  et  biend’autres  sur  la  glycosurie  trauma- 
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tique  ou  par  lésion  organique  du  cerveau,  en  même  temps  qu’elles 
faisaient  publier  quantités  d’observations  isolées  se  rapportant  à  ce 
sujet,  le  plus  grand  nombre  venant  à  l’appui  de  la  physiologie.  On 
peut  dire  à  ce  propos  qu’on  a  rarement  vu  l’observation  médicale 
confirmer  avec  plus  d’empressement  les  conquêtes  de  l’expérimenta¬ 
tion;  chacun  s’évertuait  alors  à  trouver  un  fait  qui  rentrât  dans  la 
catégorie  des  phénomènes  obtenus  à  volonté  chez  les  animaux.  Mais, 
sans  suspecter  le  moins  du  monde  la  bonne  foi  des  observateurs,  on 
peut  se  demander  si  on  a  toujours  été  très  scrupuleux  dans  le  choix 
de  pes  faits  ou  dans  la  façon  dont  on  les  interprétait;  aussi,  mainte¬ 
nant  que  l’engouement  est  calmé,  je  ne  doute  pas  qu’une  révision 
impartiale  n’amenât  l’exclusion  d’un  certain  nombre  d’entre  eux. 
Peu  importe  d’ailleurs  :  les  critiques  de  détails,  ou  quelques  cas  de 
plus  ou  de  moins,  n’enlèvent  rien  de  l’intérêt  qu’ont  eu  pour  la 
science,  et  même  à  la  rigueur  pour  la  pratique,  toutes  ces  expériences 
physiologiques  sur  la  pathogénie  de  la  glycosurie  par  lésions  du 
système  nerveux  ;  et  quand  elles  n’auraient  eu  d’autre  influence  que 
de  tendre  à  faire  du  diabète  une  névrose,  comme  l’admettent  no¬ 
tamment  deux  autorités,  W.  Pavy  et  sir  W.  Jenner,  et  comme  aussi 
l’admet  implicitement  H.  Dickinson  ,  elles  ne  seraient  pas  per¬ 
dues  pour  la  science. 

Les  recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie  de  la  glycosurie 
nous  ont  également  permis  de  contrôler  un  certain  nombre  de 
données  que  nous  avait  fournies  l’observation,  mais  qui  manquaient 
de  cette  précision  et  de  cette  rigueur  scientifiques,  accessibles  sur¬ 
tout  à  la  physiologie.  C’est  dans  ce  point  limité  de  la  question  glyco¬ 
surie-diabète  que  l’école  expérimentale  nous  a  réellement  apporté 
une  aide  précieuse  :  en  effet,  en  clinique,  nous  ne  créons  pas  à  volonté 
notre  déterminisme  ;  nous  le  prenons,  nous  sommes  obligés  de  le 
prendre  tel  que  la  maladie  nous  le  présente.  Aussi,  participe-t-il  do 
ce  caractère  un  peu  mal  assuré,  ondoyant,  qu’impriment  à  l’élément 
morbide  les  mille  circonstances  qui  l’accompagnent  et  qui  concer¬ 
nent  le  sujet  et  son  milieu. 

Je  le  répète  donc,  les  expériences  physiologiques  restées  classi¬ 
ques  et  sur  lesquelles  tout  le  monde  est  d’accord,  ont  eu  pour  nous 
un  grand  intérêt  et  une  utilité  incontestable.  Il  ne  faudrait  pas  croire 
néanmoins  que  l’observation  n’eût  pas  déjà  enregistré  des  données 
importantes  relativement  à  la  pathogénie  nerveuse  de  la  glycosurie 
ou  du  diabète  :  il  suffit,  pour  s’en  convaincre,  de  consulter  les  mo¬ 
nographies  antérieures  à  la  deuxième  moitié  du  siècle;  mais  il  est 
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évident  que  les  expériences  physiologiques  ont  eu  pour  effet,  en  plus 
de  leur  portée  intrinsèque,  de  pousser  activement  les  recherches  des 
savants  et  des  praticiens  vers  ce  point,  en  même  temps  qu’elles  ser¬ 
vaient  à  rendre  compte  de  faits  antérieurement  mal  connus  et  sur¬ 
tout  inexpliqués. 

A  quoi  maintenant  a  abouti  cette  riche  pathogénie,  basée  sur  un 
grand  luxe  d’expériences  physiologiques?  L’étiologie  a-t-elle  beau¬ 
coup  bénéficié  de  toutes  ces  données?  C’est  peut-être  la  faute  des 
praticiens  qui  n’ont  pas  encore  assez  creusé  ce  problème;  ce  qu’il  y 
a  de  positif,  c’est  qu’à  part  l’hérédité  dont  le  rôle  étiologique  me 
semble  indiscutable,  tous  les  autres  éléments  invoqués  peuvent  sinon 
être  récusés  du  moins  être  considérés  comme  très  objeclionnables 
(qu’on  me  passe  cet  anglicisme);  dans  tous  les  cas,  ils  sont  secon¬ 
daires.  Si  j’ai  été  beaucoup  plus  large  sur  ce  point  dans  le  mémoire 
auquel  j’ai  déjà  fait  allusion,  si  j’ai  paru  admettre  trop  facilement  une 
foule  d’éléments  étiologiques  dont  un  examen  plus  sévère  diminue 
singulièrement  la  portée,  c’est  que  par  le  texte  même  du  sujet  acadé¬ 
mique  que  je  traitais,  j’étais  obligé  de  confondre  la  pathogénie  et 
l’étiologie,  et  que  j’embrassais  en  même  temps  la  glycosurie  et  le 
diabète,  alors  qu’ici  c’est  seulement  ce  dernier  que  je  vise.  J’ajou¬ 
terai  enfin  que  trois  ans  de  plus  d’étude  et  d’expérience  sur  un  point 
limité  sont  bien  capables  de  rendre  un  auteur  un  peu  plus  réservé 
dans  ses  affirmations  et  lui  faire  énîettre  un  doute  là  où,  sur  la  foi 
d’autrui,  il  aurait  accepté  une  opinion  toute  faite. 

Après  tes  restrictions  que  je  viens  de  poser,  je  crois  inutile  d’in¬ 
sister  plus  longtemps  sur  la  question  de  la  palhogénio  expérimen¬ 
tale  dans  ses  rapports  avec  l’étiologie  réelle.  Je  passe  donc  à  autre 
chose. 

Du  côté  des  symptômes,  peu  ou  presque  rien  à  noter  à  l’actif  de  la 
physiologie  expérimentale.  Elle  produit  pour  ainsi  dire  à  volonté  la 
glycosurie  et  même  la  polyurie,  et  par  suite  nous  en  montre  assez 
bien  le  mécanisme  ;  mais  elle  est  incapable  d’en  varier  à  son  gré 
l’intensilé,  et  surtout  de  les  faire  arriver  à  un  summum  qui  nous 
rappelle  ce  que  nous  observons  tous  les  jours  en  clinique.  Je  ne 
parle  pas  des  autres  symptômes,  sur  lesquels  la  physiologie  ne  nous 
a  apporté  aucun  éclaircissement,  parce  qu’on  peut  admettre  qu’ils  ne 
sont  que  les  conséquences  des  premiers. 

J’en  dirai  autant  du  diagnostic.  La  physiologie  ne  nous  a  fourni  au¬ 
cun  moyen  nouveau  de  diagnostic;  mais  il  faut  reconnaître  qu’elle  a 
contribué  pour  beaucoup  à  vulgariser  le  diagnostic  chimique  et  à 
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flîpntrer  .combien  il  est,aisé  de  .rao,pliqu,er.auÿ  xeuherohea  ,ciifligHes 

Æv.ec  tD,ul,e  la  |pr,é,cisi.Qo.dont.il  est  suscejDtUpile. 

La  .marche,  des  cpmpdicalions  .et  da  .terminaispn  ,du  4iabèdie  niant 
.rien  à,  v.oir.avec  la  physiologie  lexpécimenlale.  Ce.nlest  p.as.dans.l^ 
glycosuries  artificielles,  si  bénignes,  que  l’ont  peut  .troj!, ver  •q.uel.q.u^ 
-enseignement  qui. nous  .éclaire  sur  .la  imarehp  insidieuse  de  certains 
,diabêti;s„  sur  les  aociden.ts;forinidebleB.f]ni,l.e,G,oinpligueid,parfüis,,et 
sur  les  modes  si  différents  de  lerminaisons.  Sans  doute,  ,on  nous 
fournira  des  explications  p.o,ur  jip.us  rendre  compte  des  .intermit¬ 
tences,,  pour  nous  montrer  le  iro,éca,niBme  des  gangrènes  ,ou  des  cata- 
,ractes  .diabétiques,  on  encore  pour  j,u,sdifier  Jja  -Jocaiisation  pulmo¬ 
naire  qui  ..eruporte  leplus  so.uvent  le  diabétique, mais  .ces  .explica- 
.tifliis  ne  découlent  nnllement.deirexpécimentatLon  pliÿ^io-^oêi'ïn.e, ot 
sont. dlailleurs  contestables. 

.J’arrive  à  l’anatomie  patholo,giqne. 

‘Ce  point  de  l’histoire  du  diabèle  a  subi  'bien  des  ‘vicissitudes  ;  ‘lo¬ 
calisée -successivement  dans  les  ireins,dans  d’ostomac,  dans  te  .sys¬ 
tème  nerveux,  dans  le -foie,  dans  le  paiioréas,  celte  maladie  ne  sait 
-plus  à  quel  organe  se  vouer.  La  physiologie  expérimentale  avait 
■montré  aux  médecins  la  voie  du  système  nerveux  comme  devantcon- 
4u  ire  à  une  lé  don  palhognomonique-:  on  a  en  effet  constaté  des ‘lé¬ 
sions  du'plancherdu  quatrième  ventricule -ou -du  bulbe  chez  des  in¬ 
dividus  qui  avaient  été  glyoosuriqnes  ;  mais  que  d’investigations 
sans  résultat  à  côté  de  quelques  faits  isolés!  M.Liokinsoii,  lesavant 
médecin  de  SainLGeorge’s  Hospital,  a  bien  cru  trouver  une  lésion 
constante  du  système  nerveux,  lésion  qui  d’ailleurs  n’aurait irien  de 
commun  avfc  celles  indiquées  par  la  physiologie  ;  mais  cos  résullats 
très  intéressants  attendent  encore  confirmation. 

Du  reste,  pourquoi  insister  sur  .l’aide  que  nous  pouvions  attendre, 
■&  ce  point  de  vue,  d-e  la ‘physiologie  expérimentale,  puisque  Cl.  Ben- 
mard,  ainsi  que  je  le  fais  remarquer  plus  haut,  déclare  queledia- 
bête  consistant  essentiellement  en  l’exagération -d'une  fonction  nop- 
male,  on  ne  saurait'y  trouver  d'anatomie  pathologique. 

Néanmoins,  il  -y  a  la  question  du  sucre -dans  te  'sang  pour  laquelle 
nous  devons  beaucoup  à  la  qïhysiologie  expérimentale.  Ce  n’eSt  pas 
qu’on  ignorât  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  des  diabétiquéSi 
puisqu’il  y  a  près  d'un  siècle  que  la  constatation len  a  été  faite;  mais 
•d’abord,  le  fait  de  lia  glycémie  nprmale. était  inconnu  ,  qt  iquaoit.  à  la 
glyaémie dans  le  diabète,  -elle  .avait  ,é, té  juBqu’àinqs  Jours itrès  pe» 
.étudiéei.  De momhceuses  expériences  ont  permis, à  Cl.  Hernard  dîéfcar 
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blir  que  'd  le  dialrate'a  pour 'eotuJilïon  nécessaire  l’exagératton  poréa-^ 
labié  de  la  glycémie.  Le  sucre  du  sajîg  double  à  pmu  prés  de  quantité. 
Lorsqu'il  a  atteint  ces  'proportions,  il  est  éliminé,  il  dêborSe  par  le 
filtre  rénal.  Delàirésulte  que  leliez  les  diabétiques,  an  mmmum.mèmé 
del’état  merbide,  laquantïtéde  sucre  dn  sang  n’estipas  supérieure  â 
ce  maximum  que  le  liquide  sanguin  peut  tolérer,  'Le^surptes,  lors¬ 
qu’il  se  foMne,  disparaît  iminédialement  par  les  urines.  Clest  pour¬ 
quoi  'il  'peut  y  avoir  des  proportions  éjiormes  ide  gipycose  dans  le 
liquide  urinaire,  jusqu’à  70  pour  1,000.11  n’y  ten a  jamais  -plus  de.2  à  3 
pour  1;OO|0  dans  lO'sang.  »  {Luc.-cit.,  f).'403.j 
'Mais  ici  l’on  peut  sur, preiidre  l’illustre  physdiolQgiBte.ea  défaut,;  il 
tombe  en  effet  lui-même  dans  le  même  piège  que  les  médecins  . 'à  qui 
il  reproche  de  ne  pas  prendre  toujours  l’iexpérinaentation  pour  base 
de  leurs  assertions.  Qu’est-ce  qui  prouve,  en  .effet,  que  chez  les  diar- 
bétiques  le  summum  de  sucre  ne  dépasse  pas  les  cbiffres  en  ques¬ 
tion?  Rien,  De  ce  que  diczles  cbiensmu  k-s  lapins  'glycosuniques'le 
sucre  n’a  pas  été  au  delà  de  2  à  3  pour  1,.O0O,  s’ensuit -il  qu'il  ne  dé¬ 
passe  pas  ce  ohiffre  cbez  rhomuie?  'Esl-ce  avec  une  glycosurie  dé 
quelques  heures, -ou  de  vmgLq'U aire 'heures  au  plus,  que  le -sang  a  lé 
temps  dé  se  sursaturer  de  sucre  au  poinil  qu’on  puisse  , baser  là-dessuç 
sa  capacité  de  saturalionV  Si  les  animaux  pouvaient  avoir  un  diabète 
aussi  'intense  et  aussi  'chronique  qu’mi  lobsC'Pve  chez  l'homme,  on 
aurait  pu  conclure  des  uns  à  l’autre.  Faute  de  cela,  la  conclusion  est 
tout  ce  qu’il  y  a  rie  plus  contestable,  et  on -est  par  suite  pleinement 
autorisé  à  accepter  les  résullals  contradictoires  -obtimus  par  Pavy  et 
appuyés  par  re'X|jérimeutatiun  directe.  Gq  pbysiologi'ate  a  trouvé  en; 
effet  que  la  quantité  de  sucre  oonteBue'tlans  le  saiigost,  â  un  eertain' 
degré,  proporliownelle  à  la  quantité  de  sucre  éliuiinée  par  l’urine';! 
c’estuiiisi  qu’il  a  noté  jusqu’à  5,76  pour  il, ‘000  de  sucre  dans  le  sang- 
eliez-un  diabétique  (■!'), 'ce'Chitft>e  s’abais.sant  et  's’élevant  do  nouveau, 
quand  le  sucre-oontenu  dans  dîurine'baissait  on  remontait.  J’ajou-. 
terai  que  la  fludluaiiion  'du  chiffre  de  la  .glycémie  résultant  de  «es. 
faits,  dont'jelaâsse'd’aillmars  tomt  le  'mérite  à  la  p/hysiologie  .expéii-' 
mentale,  ‘s’aecordie  'mieux  avec  me  que  nous  savons  de  la  mala-dlé; 
diabétique,  et  rend  notamment  mieux  compte  de  certains  symptômes 
ou  accidepts.  .queicette  quasi  fixité  de  composition  du  milieu  infé- 


'fl)  Orooiiian  Lectures  on  Hiabetes,  l'878, ’p.  80.  Çantani  est  d'ailleurs  arrivas 
à  des  résul'iats  analogues  :  il  a 'même  trouvé  comme  moyenne  de  quatre' 
expériences  jusqu’à  8  pour  1,000.  (Du  diabète  sucré,  trad.  Gharvet,  p. '-SSOj) 


476 


RBVUB  CRITIQÜK. 


rieur  admise  par  Cl.  Bernard,  et  déduite  de  vues  théoriques  jbien 
plutôt  que  de  l’expérimentation  directe  (1). 

Les  prétentions  de  la  physiologie,  quant  au  traitement,  sont  pour 
le  moins  aussi  arrêtées  que  sur  tout  autre  point  de  la  grande  ques¬ 
tion  qui  nous  occupe,  (t  Relativement  au  traitement  du  diabète,  dit 
CI.  Bernard,  nous  sommes  encore  aujourd'hui  plongés  dans  l’empi¬ 
risme  le  plus  complet.  Quels  moyens  avons-nous  d’en  sortir?  La  cli¬ 
nique  ne  peut  plus  rien  nous  apprendre  sur  le  diabète  ;  on  examine 
les  malades  depuis  des  siècles,  et  la  clinique  a  fini  son  œuvre  essen¬ 
tielle  ;  une  seule  voie  nous  reste  ouverte,  la  voie  physiologique.  C’est 
elle  seule  qui  nous  conduira  au  but  scientifiquementpratique  en  nous 
faisant  connaître  la  Ihéorie  vraie  (2).  » 

Ici,  le  physiologiste  est  peut-être  un  peu  amer  pour  les  praticiens. 
Voilà  des  siècles,  semble-t-il  leur  dire,  que  vous  traitez  cette  ma¬ 
ladie,  et  vous  n’y  voyez  pas  plus  clair  aujourd’hui  que  devant.  Un 
jour  vous  prescrivez  les  acides,  le  lendemain  les  alcalins,  un  autre 
jour  c’est  l’iode,  c’est  l’arsenic,  c’est  la  glycérine,  c’est  l’opium  :  tou¬ 
jours  quelques  succès  à  l’actif  de  chaque  médicament,  mais  en  déQ- 
tive  pas  une  médication  sur  laquelle  on  puisse  compter.  Vous  n’êtes 
que  des  empiriques.  Si  vous  persistez  dans  cette  voie,  vous  n’abou¬ 
tirez  à  rien  :  hors  de  la  physiologie,  point  de  salut. 

Or,  que  nous  apprend  la  physiologie?  Elle  nous  apprend,  par 
exemple,  que  l’opium  à  dose  toxique  détermine  la  glycosurie  chez 
les  animaux;  et  on  a  depuis  constaté  le  même  phénomène  chez 
l’homme;  mais  jusqu’à  présent  cela  ne  nous  explique  pas  pourquoi, 
à  doses  moins  fortes,  mais  pourtant  assez  élevées  (car  les  diabétiques, 
ou  du  moins  certains  diabétiques,  supportent  à  merveille  des  doses 
très  élevées),  ce  médicament  exerce  souvent  une  influence  très  favo¬ 
rable  sur  le  diabète  dont  il  est  susceptible  d’atténuer  considéra¬ 
blement  les  principaux  symptômes;  quelques  auteurs  afflrmentmême 
avoir  guéri  de  vrais  diabètes  par  ce  moyen.  Nous  voilà  donc  réduits 
à  nous  expliquer  ce  résultat  par  ce  fait,  que  nous  savions  bien  avant 
de  connaître  la  glycosurie  expérimentale,  c’est  que  l’opium  «  pousse 
à  la  peau,  »  comme  on  dit  vulgairement,  et  rend  déjà  ainsi  les  urines 

(1)  Je  pourrais  rappeler  encore  que  chez  un  diabétique  qui  avait  31  gr. 
de  sucre  par  litre,  Pavy  n'a  trouvé  dans  le  sang  que  1,54  pour  1,000,  c’est  à 
dire  un  chiffre  au-dessous  de  la  prétendue  capacité  de  saturation  du  sang. 
Mais  je  n'insiste  pas  sur  ce  fait  parce  qu’on  a  reproché  à  cet  expérimenta¬ 
teur  d’obtenir  par  son  procédé  d’analyse  des  chiffres  beaucoup  trop  faibles. 

(2)  Op.  Gif.,  p.  85,  86. 
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moins  abondantes.  C’est  probablement  là  le  point  de  départ  de  son 
influence  dans  le  diabète. 

Veut-on  maintenant  savoir  comment  Cl.  Bernard  explique  l’action 
des  médicaments  dans  le  diabète?  11  dit  que  k  les  médicaments  font 
quelquefois  disparaître  le  diabète  en  apportant  des  troubles  mor¬ 
bides  dans  l’organisme.  Ainsi  l’iode  parut  réussir  à  Lugol  dans 
certains  cas  :  le  sucre  diminuait  ou  disparaissait.  Toute  médication 
énergique,  quelle  qu’elle  soit,^  produit  le  même  effet  passager,  mais 
ne  guérit  pas  le  mal.  11  ne  faudrait  pas  substituer  une  maladie  à 
l’autre, mais  remonter  à  la  cause  qui  exagère  la  formation  du  sucre, et 
en  la  modérant  ramener  l’équilibre  troublé  de  la  fonction.  »  (IH.  78.) 

Ailleurs,  Cl.  Bernard  fait  remarquer  qu’ayant  voulu  un  jour  faire 
l’analyse  du  sang  chez  l'homme,  au  point  de  vue  du  sucre,  il  lui  fut 
impossible  de  se  procurer  dans  tout  l’hôpital  de  la  Charité  une  seule 
palette  de  sang,  alors  qu’à  l’époque  où  il  était  interne  la  saignée 
était  le  moyen  de  traitement  le  plus  employé.  Et  naturellement  il  en 
tire  un  argument  contre  la  médecine  d’observation  et  la  thérapeutique 
clinique  qu’il  accuse  d’indécision,  d’empirisme,  etc. 

C’est  vrai  :  dans  le  diabète,  comme  dans  bien  d’autres  maladies, 
nous  avons  déployé  une  variété  de  médicaments  ou  de  médications 
qui  a  pu  passer  pour  de  la  richesse  et  qui  n’était  que  l’indice  d’une 
extrême  pauvreté.  Disons  même  en  passant  que  nous,  praticiens, 
nous  commettons  souvent  l’insigne  mauvaise  foi  de  nous  servir  des 
théories  ou  des  expériences  physiologiques  pour  justifier  de  mé¬ 
chantes  tentatives  thérapeutiques.  Mais  sommes-nous  donc  réduits  à 
abandonner  la  clinique  pour  le  laboratoire  si  nous  tenons  à  con¬ 
naître  quel  doit  être  le  traitement  le  plus  rationnel?  S’il  faut  juger 
ce  que  nous  donnera  à  ce  point  de  vue  la  physiologie  expérimentale 
d’après  ce  qu’elle  nous  a  déjà  apporté,  je  crois  que  nous  attendrons 
encore  longtemps  la  lumière  qui  doit  dissiper  nos  ténèbres.  Mais 
peut-être  avons-nous  mieux  à  faire  qu’à  demander  aux  laboratoires 
de  physiologie  le  secret  du  diabète. 

On  nous  reproche  notre  empirisme  :  eh!  sans  doute  un  empirisme 
brutal,  une  statistique  aveugle,  ce  ne  sont  pas  là  les  meilleures 
bases  pour  asseoir  un  traitement  rationnel.  Ce  qui  nous  perd,  ce 
qui  nous  mérite  les  dédains  de  la  physiologie,  c’est  que  lorsque 
nous  avons  réussi  dans  un  cas  avec  un  certain  médicament,  nous  en 
oublions  tous  les  autres,  et  nous  n’avons  rien  de  plus  pressé  que 
d’employer  le  même  médicament  contre  tous  les  cas  de  la  même 
maladie.  Voilà  évidemment  une  tendance  désastreuse  au  point  de 
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vue  des  progrès  de  la  thérapeutique,  et  contre  laquelle  il  faut  réagir 
énergiquement;  mais  il  sera,  je  crois,  plus  facile  d’obtenir  un  écleci 
tisme  plus  éclairé  de  la  part  du  praticien,  que  de  lui  faire  déserter 
l’observation  clinique  pour  les  enseigneraenls  du  laboratoire. 

Pour  le  diabète  en  particulier,  je  suis  persuadé  que  l’étude  plus 
approfondie  des  formes  de  la  maladie  finira  par  nous  donner  des  indi¬ 
cations  assez  nettes  sur  le  genre  de  médication  qui  aura  le  plus  de 
chance  de  réussir.  D'ailieurs  nousne  sommes  pas-  aussi  arriérés  que 
veut  bien  le  dire  Cl.  Bernard  pour  le  traitement  du  diabète  :  les  alca¬ 
lins,  principalement  sous  forme-d’eaux  minérales,  l’opium  et  l’hydro¬ 
thérapie,  pour  ne  citer  que  ceux-là,  associés  à  un  diététique  con¬ 
venable,  ont  assez  souvent  réussi,  et  dans  des  conditions  assez  bien 
déterminées^  pour  qu’on  ait  le  droit  de  persister  dans  cette  vofei, 
en  s’en  tenant,  bien  enlendu,  aux  médications  les  mieux  éprouvées. 

Parlerai-je  maintenant,  du  régime?  Cl.  Bernard,  auquel  l’expéri¬ 
mentation  a  rooniré  la  teneur  invariable  du  sang  en  sucre  chez  les 
animaux,  à  l’état  physiologique,  quel  que  soit  le  mode  d’alimentation 
employé,  en  conclut  que  chez  les  diabétiques  le  régime  ne  saurait 
avoir  une  grande  importance,  et  il  cite  des  faits  à  l’appui  (p.  423). 
Or,  s’il  est  bien  évident  que  le  régime  seul  est  généralement  impuis¬ 
sant  à  triompher  du  diabète,  on  peut  admetlre  tout  aussi  bien  qu’il 
est  le  plus  souvent  un  adjuvant  des  plus  précieux  et  sans  lequel 
même  d’autresmoyens  plus  efficaces  restent  souvent  sans  eifet,  ou  ne 
donnent  qu'un  résultat  médiocre.  Un  cas  des  plus  frappants,  au  point 
de  vue  du  régime  est  celui-ci,  observé  à  la  clinique  de  Can  tani  et  rap¬ 
porté  par  ce  professeur  dans  son  livre  (p.  122);  un  diabétique  soumis 
à  la  ration  ordinaire  entière,  rend  en  un  jour  1,180  grammes  de  sucre 
avec  10  litres  d’urine.  Au  bout  de  48  heures  de  traitement  par  la 
diète  carnée  exclusive  et  l’acide  lactique,  ce  malade  ne  rend  plus 
en  un  jour  que  76grammes  de  sucre  avec  1,200  grammes  d’urine.  L’on 
ne  fera  pas,  je  pense,  honneur  de  ce  résultait  à- l’acide'  lactique  qui, 
employé  seul,  s’est  presque  toujours  montré  absolument  ineflâicace. 
D’ailleurs,  la  plupart  des  praticiens  ayant,  tant  soit  peu  l’expérience 
de  celte  maladie,  ont  dû  observer  des  faits  analogues,  où  le  régime 
a  exercé  une  influence  plus  ou  moins  remarquable. 

Plus  d’une  fois,  en  réfléchissant  à  la  questioni  du  diabète,,  je  me 
suis  demandé,  et  j’ai  entendu  nombre  de'  confrères  poser  la  même 
demande  :  Que  nous  a  appris  la  physiologie  de  bien  positif  sur  cette 
maladie?  Quelle  notion  directement  applicable  à  fart  dé  guérir  nous 
a-t-elle  apportée?  Coque  d’autres,  peut-être  plus  autorisés  que  moi, 
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Eturaient  pu  établir;  je  l’ai' essayé.  .)’ai  procédé,  dans  l'es  quelqussi 
pages  qu’on  ■rient  de  lire,  à  une  enquête  sommaire  sur  ce  point,  mais-' 
sans  prétention  à  un  réquisitoire  pas  plusi  qu'à  un  plaidoyer.  Celte 
étude  aurait  sans  doute  comporté  d’autres  proportions  si  elle  avait 
dû  suivre  pas  à  pas  tout  ce  qu’a  produit  là-dessus  l’école  expérimen¬ 
tale  :  j’ài  voulu  montrer  seulement  que  la  physiologie,  personniTiée 
dans  la  circonstance  par  Cl.  Bernard,  n’avait  pas,  malgré'  ses  bril¬ 
lants  débuts,  donné  jusqu’à  présent  autant  qu’on-  aurait  attendu' 
d’elle,  surtout  avec  les  prétentions  qu’elle  avait  affichées. 

Peut-être  aussi  serait-il  juste  de  dire  que  la  préoccupation  ttop 
constante  de  la  glycogénie  hépatique,  ou  plutôt  du  rôle  capital  du 
foie  dans  cette  fonction  générale,  abien  pu  empêcher  Cl.  Bernard  de 
serrer  de  plus'  près  le  problème  du  diabète;  en  effet,  pour  donner 
plus  d’importance  à  sa  découverte,  il  a  été'  entraîné  en  quelque 
sorte,  malgré  lui,  à  en  exagérer  l'a- portée,  à  la  faire  servir  de  pivot 
à  des  conceptions  plus  générales,  et  à  tout  subordonner  à  l’expé¬ 
rimentation  physiologique  aux  dépens  de  l’observation  clinique. 
Ce  n'est  pas  qu’il  ignorât  toutes  les  difficultés  de  la  question  ou 
qu’il  ne  fût  pas  disposé  à  faire  certaines  co'nce.ss-ions  à  la  clinique  : 
quelques  passages  de  son'  livre  le  donneraient  très  bien  à  entendre  ; 
mais  CBS' contradictions  qu'ont’  pu  lui  arracher  le  sens'  des  choses 
médicales  et  la  fréquentation  de  l’élite  de  la' profession,  disparaissent 
devant  la  raideur  toute' dbctrinal'e  du  physiologiste  qui  défend  son 
drapeau. 

Quant  à  l’auteur  anglais  dont  j’ai  inscrit  le  nom  en  tête  de  cette 
revue  critique  à  côté  de  celui  de  Cl.  Bernard,  si  j'ai  paru  le  laisser 
un  peu  dans  l’ombre,  ce  n’est  pas  que  je  ne  tienne  grand  compte  de 
ses  travaux  ;  mais  il  n’a  pas  pris  vis-à-vis  de  la  médecine  le  ton  doc¬ 
trinal  et  autoritaire  que  l’on  a  pu, voir  chez  son  ancien  maître,  le 
professeur  du.  Collège  de  France.  Pavy  n’a  pas  en  effet  la  prétention 
de  représenter  l’école  expérimentale,  ni  d’indiquer,  d’intimer  même 
àla  médecine  la  route  qu’elle  a  à  suivre.  Ce  n’est  pas  lui  qui  sera 
tenté  de  nous  dire  :  la  médecine  sera  expérimentale,  ou  elle  ne 
sera  pas.  Pavy  a  contribué  pour  une  part  assez,  importante  et  très 
personnelle  à  l’œuvre  expérimentale  du  diabète  ;  de  plus,  comme 
chacun  , le  sait,  il  a  émis,  pour  expliquer  cette  maladie,  une  théorie 
qui  s’écarta  sur. bien  des  points  de  celle  de  Cl.  Bernard,  mais  qui, 
comme  la  plupart  des  théories,  laisse  encore  en.  dehors  bien  des 
faits  inexpliqués. 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu'  de  discuter  cette  théorie  et  de  montrer 
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jusqu’à  quel  point  elle  s’accorde  avec  les  faits  d'observation,  et 
quelles  objections  on  peut  lui  adresser.  Du  reste,  en  lisant  attenti¬ 
vement  la  la  partie  clinique  de  son  ouvrage  (2“  édition,  1869),  il  ne 
m’a  pas  semblé  que  cette  théorie  y  jouât  un  rôle  indispensable. 

11  y  a  en  effet  chez  le  professeur  de  Guy’s  Hospital  deux  indivi¬ 
dualités  parfaitement  distinctes  :  il  y  a  l’expérimentateur  qui  a  beau¬ 
coup  pratiqué  et  le  clinicien  qui  a  aussi  beaucoup  vu;  eh  bien,  — 
et  ici  je  crains  do  n’être  pas  tout  à  fait  d’accord  avec  l’auteur,  —  je 
doute  que  le  clinicien  ait  appris  de  l’expérimentateur  bien  des  choses 
directement  utiles  et  dont  il  ait  pu  faire  profiter  ses  malades.  Ce 
n’est  pas  à  coup  sûr  sa  découverte  de  la  glycosurie  par  inhalation 
d’oxygène  qui  pourra  nous  intéresser  beaucoup,  à  moins  oue  ce  ne 
soit  pour  essayer  de  prouver  que  le  même  agent  peut  produire  la 
glycosurie  et  au  besoin  la  combattre. 

Je  n’en  dirais  peut-être  pas  autant  de  tous  les  résultats  obtenus 
dans  ses  expériences;  mais  en  somme,  je  mets  le  clinicien  au-dessus 
de  l’expérimentateur  et  je  suis  persuadé  que  la  3“  édition  de  son 
ouvrage,  sur  laquelle  j’espère  avoir  l’occasion  de  m’étendre,  ne  fera 
que  confirmer  mon  opinion. 

En  définitive,  l’impression  qui  reste  quand  on  a  longtemps  étudié 
par  le  détail  cette  question  du  diabète  dit  expérimental  ou  artificiel, 
c’est  que  dans  cette  œuvre  assez  touffue  produite  par  l’expérimenta¬ 
tion,  on  voit  la  glycosurie  partout  et  le  diabète  nulle  part.  On  peut 
donc  conclure  en  disant  :  nous  connaissions  un  peu  le  diabète,  la 
physiologie  a  trouvé  la  glycosurie;  mais  nous  n’en  connaissons  pas 
beaucoup  mieux  le  diabète. 

Encore  un  mot  pour  terminer. 

Il  serait  aussi  loin  de  ma  pensée  de  contester  à  la  physiologie 
expérimentale  sa  compétence  dans  la  question  du  diabète,  que 
d’admettre  sans  réserve  ses  prétentions  à  être  noire  guide  quand 
même  dans  cette  voie.  Je  sais  très  bien  d’ailleurs  qu’elle  n’a  pas  dit 
son  dernier  mot.  Les  recherches  récentes  de  M.  Dastre,  entre  autres, 
sur  la  glycémie  asphyxique,  montrent  que  le  maître  a  laissé  des  élèves 
auxquels  la  solution  des  difficultés  expérimentales  les  plus  sérieuses 
est  déjà  familière  et  qui  sont  parfaitement  aptes  à  continuer,  sinon 
à  compléter  l’œuvre  de  leur  puissant  initiateur.  Le  plus  sage,  par 
conséquent,  est  de  suivre  avec  soin  toutes  les  tentatives  qui  seront 
faites  par  l’école  expérimentale  dans  le  but  d’élucider  le  problème 
très  complexe  du  diabète,  mais  sans  laisser  aliéner  en  rien  les  droits 
de  la  clinique  et  en  ayant  au  contraire  plus  de  confiance  qu’aupara- 
vant  dans  ses  voies  et  moyens. 
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HOPITAL  DE  LA  PITIÉ, 

SERVICE  DE  M.  LE  PROFESSEUR  LASÈGUE. 

Accidents  cérébraux  chez  les  phthisiques,  par  le  Dr  Tapret,  chef  de 
clinique. 

Le  nommé  B...,  bijoutier,  âgé  de  21  ans,  est  entré  à  la  Pitié,  salle 
St-Paul,  n“  8  (service  de  M.  le  professeur  Lasègue), le?  décembre  1878. 

Cet  individu  robuste  et  bien  constitué  en  apparence  n’aurait  jamais 
eu  qu’une  bronchite  légère  et  qui  guérit  en  fort  peu  de  lemps.  Toute¬ 
fois  il  est,  depuis  longtemps,  sujet  à  une  constipation  habituelle 
qu’il  met  sur  le  compte  de  ses  occupations  et  qui  date  du  moment  où  il 
a  commencé  d’avoir  une  vie  sédentaire  et  de  travailler  toute  la  journée 
assis. 

Depuis  un  an,  la  constipation  a  été  de  plus  en  plus  opiniâtre,  et  il 
s’en  inquiétait  peu.  Mais,  il  y  a  six  semaines,  survinrent  à  plusieurs 
reprises  des  coliques  sourdes,  accompagnées  de  divers  troubles 
digestifs  et  en  particulier  d’inappétence  et  de  nausées.  Malgré  ces 
malaises  il  continue  son  travail  comme  auparavant. 

Un  matin  en  se  levant  il  ressent  brusquement  une  vive  douleur  abdo¬ 
minale  siégeant  dans  l’hypogastre  et  la  fosse  iliaque  du  côté  droit. 
En  portant  la  main  vers  le  point  douloureux  il  reconnaît  l’existence 
d’une  induration  limitée  dont  il  montre  encore  aujourd’hui  le  .siège 
exact.  D’après  le  conseil  peu  judicieux  de  son  frère,  il  prit  un  bain 
tiède  et  se  fit  faire  un  massage  énergique  sur  la  région  tuméfiée  et 
endolorie.  Ce  traitement  eut  pour  résultat  immédiat  de  provoquer 
une  douleur  si  violente  qu’elle  lui  arrachait  des  cris  et  qu’il  dut  faire 
appel  à  tout  son  courage  pour  en  supporter  pendant  plusieurs 
minutes  l’application. 

Sa  résignation  vraiment  stoïque  mal  récompensée  ne  lui  valut 
qu’une  aggravation  notable  de  son  état. 

La  douleur  devenait  de  plus  en  plus  violente  et  la  constipation  était 
toujours  obstinée;  un  malaise  général  se  faisait  sentir,  sibienqu’après 
être  resté  cinq  à  six  jours  chez  lui,  il  dut  entrer  à  rhôpital  le  7  dé¬ 
cembre.  :  ■  '  ■  ' 

On  put  constater  l’existence  d’une  tumeur  siégeant  sur  la  limite 
du  flanc  et  de  la  fosse  iliaque  droite,  en  un  pointf^peilt-ôtre  un  peu 
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plus  élevé  que  celui  qu’occupent  ordinairement  les  tumeurs  péri- 
cæcales  (fait  qui  était  et  parut  insolite).  En  bas,  elle  se  terminait  d’une 
façon  très  nette  à  2  ou  3  centimètres  au-dessus  de  l’arcade  crurale  ; 
elle  n’avait  amené  aucun  changement  de  couleur  à  la  peau  et  était 
toujours  le  siège  de  douleurs  vives  augmentées  par  la  pression.  Cette 
tumeur  globuleuse,  régulière,  lisse,  rénitente  dans  son  tiers  infé¬ 
rieur,  sonore  en  ce  point,  se  perdait  dans  une  zone  d’induration 
à  bords  découpés  et  plus  douloureux  que  le  reste. 

L’état  général  était  devenu  de  moins  en  moins  satisfaisant;  l’anorexie 
était  complète,  un  enduit  épais  et  blanchâtre  recouvrait  la  langue  et 
l’arrière-gorge,  des  nausées  fréquentes  et  quelques  vomissements 
venaient  augmenter  les  douleurs  qui,  à  elles  seules,  obligeaient  le 
malade  à  infléchir  le  tronc  eu  avant  et  à  prendre  au  lit  une  position 
accroupie.  T.  39°;  P.  95. 

L’examen  des  poumons,  du  cœur,  du  foie  et  des  reins  était  négatif. 

On  ordonna  alors  des  cataplasmes  laudanisés,  des  laxatifs  légers 
et  souvent  répétés,  des  lavements  purgatifs,  etc...;  ces  moyens  n’amenè¬ 
rent  qu’un  faible  soulagement. 

L’empâtement  envahit  rapidement  la  fosse  iliaque  jusqu’à  l’arcade 
de  Fallope.On  appliqua20  sangsues.Cette  émission  sanguine  diminua 
sensiblement  la  douleur, 

La  fièvre  était  ardente,  la  tumeur  ne  diminuait  point;  il  était 
impossible  de  méconnaître  la  plupart  des  signes  locaux  et  généraux 
d'une  pérityphlite.  Le  traitement  consista  dans  l’emploi  des  anti¬ 
phlogistiques  locaux  et  de  l’opium  à  haute  dose. 

Cinq  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  la  tumeur  avait  sensible¬ 
ment  augmenté  de  volume  ;  la  douleur  était  très  violente  près  de 
l’arcade  crurale. 

Le  20  décembre  les  troubles  digestifs  n’avaient  pas  changé^  la 
constipation  était  extrême;  les  nuits  se  passaient  sans  sommeil,  les 
douleurs  locales  étaient  plus  vives  ;  la  peau  commençait  à  prendre 
une  teinte  rosée  diffuse  au  niveau  des  points  les  plus  tuméfiés  ;  la 
sonorité  était  tympanique.  A  partir  du  25,  la  peau  s’amincit  et  bien¬ 
tôt  on  perçoit  nettement  une  crépitation  gazeuse  sous-cutanée  suivant 
une  ligne  dirigée  de  haut  en  bas  et  décrivant  une  courbe  à  conca¬ 
vité  droit?.  De  chaque  côté  de  cette  ligne,  on  sent  une  induration 
comme  si  l’on  se  trouvait  entre  deux  anses  intestinales  agglutinées 
et  météorisées.  La  douleur  devient  plus  vive,  la  tuméfaction  atteint 
le  volume  de  la  tête  d’un  fœtus  à  terme  ;  mais  sa  courenne  marginale 
d’induration  n’augmente  pas. 
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La  peau  s’amincit  progressivement  sur  une  surface  très  limitée  si¬ 
tuée  à  un  travers  de  doigtenviron  au-dessus  de  l’épine  iliaque;  matité 
à  la  percussion  dans  toute  l’étendue  de  la  zone  tuméfiée.  Sous  l’influence 
de  doses  journalières  de  10  grammes  d’huile  de  ricin  et  de  lavements 
au  sulfate  de  soude,  le  malade  est  allé  régulièrement  à  la  garde-robe  ; 
les  selles  ont  varié  dans  leur  consistance  et  leur  quantité. 

Les  phénomènes  locaux  et  généraux  s’accentuent;  la  peau  est  mar¬ 
brée  en  plusieurs  points,  la  température  locale  s’abaisse,  une  rupture 
est  imminente;  la  fièvre  s’exagère  de  plus  en  plus, des  frissonnements 
pénibles  se  succèdent  assez  rapidement,  le  pouls  est  petit  et  fréquent, 
le  faciès  grippé  ;  l’intervention  chirurgicale  est  urgente. 

M.  Verneuil  est  appelé  le  lundi  6  janvier  1879.  Il  croit  à  un  abcès 
stercoral  avec  expansion  gazeuse  considérable.  Une  double  ouverture 
faite  à  la  paroi  abdominale,  au  moyen  d’un  gros  trocart,  donne  issue 
à  une  grande  quantité  de  gaz  fétide  et  à  quelques  gouttelettes  de  sang. 
Aussitôt  la  tumeur  s’affaisse,  on  n’obtient  ni  pus,  ni  liquides  sterco- 
raux.  La  douleur  cesse,  la  fièvre  se  calme.  Une  anse  de  tube  à  drai¬ 
nage  est  placée  dans  la  plaie  pour  faciliter  le  lavage  de  la  poche  avec 
de  l’eau  phéniquée  (solution  faible  de  Lister). 

Le  soir  même  de  l’opération,  quelques  gouttes  de  pus  apparaissent 
sur  les  lèvres  de  la  plaie.  La  suppuration  augmente  dès  le  lendemain  ; 
le  quatrième  jour  seulement  le  pus  est  assez  abondant  :  il  est  phleg- 
moneux,  blanc,  bien  lié,  sans  odeur  particulière.  L’état  général  est 
relativement  bon,  l’appétit  est  revenu,  tout  semble  se  passer  comme 
dans  les  inflammations  ordinaires  du  tissu  cellulaire. 

Trois  semaines  après  la  ponction,  le  liquide  change  d’aspect,  il 
devient  grisâtre  et  mal  lié  :  on  ordonne  un  purgatif.  Le  lendemain 
des  matières  fécales  se  montrent  à  l’oriflce  le  plus  près  de  la  ligne 
médiane  au  pus.  Dès  le  surlendemain  tout  rentre  dans  l’ordre.  Plus 
tard  la  teinte  et  l’odeur  du  liquide  exsudé  se  modifièrent  souvent  sans 
prendre  jamais  le  caractère  stercoral. 

Dans  cet  intervalle  il  est  survenu  un  épisode  dont  nous  ne  pou¬ 
vons  nous  rendre  compte  que  d’après  le  récit  du  malade  ;  à  la  suite  de 
l’ingestion  de  la  dose  habituelle  d’huile  de  ricin  il  serait  sorti  par 
la  plaie  une  assez  grande  quantité  de  sérosité  incolore.  De  fréquents 
borborygmes  viennent  soulever  la  région  et  disparaissent  sans  qu’une 
seule  bulle  de  gaz  passe  par  l’une  des  ouvertures. 

A  partir  de  ce  moment  tout  s’améliore  :  le  pus  reste  de  bonne  na¬ 
ture  et  diminue,  les  orifices  tendent  à  se  cicatriser  ;  on  peut  rem¬ 
placer  le  tube  à  drainage  par  un  fil.  L’état  général  est  excellent,  le 
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malade  est  gai,  mange  avec  appétit,  se  promène.  On  prévoit  le  mo¬ 
ment  où  il  pourra  quitter  rhôpital.  Tout  à  coup  après  un  séjour  un 
peu  long  au  dehors,  il  a  de  petits  frissons  bientôt  suivis  de  fièvre  et 
est  vite  obligé  de  garder  le  lit.  En  pressant  sur  la  région  malade  on 
fait  sourdre  du  pus  en  plus  grande  quantité  que  précédemment  ;  le 
bien-être  a  fait  place  à  un  nouvel  affaissement  de  l’organisme.  Au 
bout  de  quelques  jours  on  s’aperçoit  qu’à  2  centimètres  environ 
au-dessous  de  la  première  ouverture,  la  ^peau  rougit  et  s’amincit; 
un  second  abcès  se  forme  et  s’ouvre.  Le  malade  reste  languis¬ 
sant. 

Le  29  mars  il  se  plaint  d’une  douleur  superficielle  très  vive, exagérée 
par  la  pression  et  les  m.ouvements;  elle  est  localisée  au  niveau  de 
l’hypochondre  droit  et  ne  s'irradie  ni  en  avant  ni  en  arrière.  Il 
n’y  a  ni  empâtement,  ni  oedème  de  voisinage,  ni  changement  de 
couleur  de  la  peau,  ni  matité  à  la  percussion.  On  songe  à  une  irra¬ 
diation  inflammatoire  limitée  du  péritoine. 

Les  choses  restent  en  l’état  jusqu’au  15  ou  plutôt  la  douleur  s’atté¬ 
nue  légèrement,  la  recrudescence  survenue  du  côté  du  premier  foyer 
n’a  pas  eu  de  suite.  Le  pus  diminue,  les  orifices  se  rétrécissent.Un  soir, 
au  moment  de  la  visite,  la  douleur  préhépatique  est  accompagnée  d’une 
douleur  latérale,  d’un  véritable  point  do  côté  qui  la  fait  même  en 
partie  oublier  au  malade.  On  ausculte  et  on  trouve  des  frottements  à 
ta  base  droite,  le  lendemain  il  y  a  de  l’épanchement  de  ce  même  côté, 
de  la  douleur,  de  la  matité  et  des  frottements  à  la  base  gauche  jusqu’à 
la  pointe  de  l’omoplate.  Pendant  quelques  jours  ces  deux  pleurésies 
évoluent  simultanément  en  suivant  à  peu  près  la  même  marche;  puis 
une  autre  douleur  vive  comme  les  premières,  brusque  commè  elles, 
reporte  l’attention  vers  la  région  précordiale.  A  l’auscultation  on 
trouve  une  péricardite  sèche  des  plus  manifestes.  Cette  fois  la  vie  est 
sérieusement  menacée;  le  malade  est  anxieux,  haletant,  l’air  lui  man¬ 
que;  il  fait  des  efforts  considérables  pour  respirer,  sa  poitrine  reste 
cylindroïde,  le  ventre  est  ballonné,  les  jambes  sont  œdématiées.  Heu¬ 
reusement  que  des  émissions  sanguines  multiples  (ventouses  scari- 
fiée.s,  sangsues)  conjurèrent  momentanément  le  danger.  A  partir  de 
là  il  se  fit  une  rétrocession  lente  et  continue  de  tous  ces  phénomènes 
et  au  commencement  de  mai  tout  semblait  marcher  encore  une  fois 
vers  la  guérison. 

Il  y  avait  donc  eu  déjà  deux  périodes,  une  abdominale  suivie  d’une 
rcinission  de  plus  d’un  mois,  une  autre  thoracique  plus  courte  maiS’ 
aussi  beaucoup  plus,grave..^,j)  .  ,  ,  aj : 
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Gb  mieux  dura  tout  l’été,  l’abcès  iléo-cæcal  ne  se  fermait  toujours 
pas.  Ce  fut  le  seul  accident  persistant.  Le  teint  néanmoins  restait 
jaunâtre,  des  éphélides  se  montrèrent  en  très  grand  nombre  sur  le 
front  et  les  ailes  du  nez.  B...  ne  toussait  plus,  avait  bon  appétit  et 
l’embonpoint  ne  revenait  pas..  Au  mois  de  septembre  le  malheureux 
eut  une  espèce  d’ictus  passager  caractérisé  par  du  vague  dans  les 
idées,  des  sensations  d’absence  et  de  vertige,  de  l’embarras  de  la 
parole,  de  la  céphalalgie  frontale  assez  tenace,  etc.... 

Un  ou  deux  jours  après  tout  avait  disparu,  cependant  l’état  géné¬ 
ral  ne  redevint  pas  assez  satisfaisant  pour  que  B...  put  reprendre 
ses  occupations,  et  il  dut  rester  dans  le  service  pendant  tout  l’hiver. 
Il  n’avait  pas  de  troubles  intellectuels  marqués,  mais  son  carac¬ 
tère  s’était  modifié  d’une  façon  défavorable  ;  il  était  inquiet  et  apa¬ 
thique;  il  pouvait  à  peine  écrire,  le  moindre  travail  lui  semblait  pé¬ 
nible.  La  catastrophe  finale  arriva  le  10  février  1880.  Ce  jour  là.  B... 
se  plaint  de  ne  pouvoir  suivre  la  conversation  de  ses  camarades  ;  ses 
idées  sont  confuses  et  incohérentes,  il  les  exprime  difficilement, 
lentement,  en  trébuchant  sur  quelques  syllabes.  Les  troubles  de  la 
parole  s’accentuent  les  jours  suivants  et  bientôt  vient  s’y  adjoindre  de 
la  gêne  dans  les  mouvements  du  membre  supérieur  droit,  et,  un  peu 
plus  tard,  de  la  jambe  du  même  côté. 

Voici  ce  que  donne  l’examen  du  malade  le  20  février  1880.  Tout  le 
côté  droit  est  parésié;  le  membre  supérieur  est  plus  atteint  que  le 
membre  inférieur.  Les  mouvements  du  bras  sont  lents  et  difficiles, 
tandis  que  la  jambe  ne  fait  que  traîner  un  peu  pendant  la  marche. 
Malgré  cette  difficulté  des  mouvements  du  bras,  la  force  muscu¬ 
laire  a  peu  diminué.  Il  n’y  a  pas  de  tremblement  des  membres. 
La  langue  et  les  lèvres  sont  agitées  par  de  légères  contractions 
fibrillaires.  Le  voile  du  palais  se  contracte  mieux  à  droite  qu’à 
gauche.  Quand  on  interroge  le  malade  il  ne  trouve  pas  les  mots  pour 
répondre  ;  il  lit  et  écrit  avec  lenteur  et  sans  netteté. 

La  sensibilité  est  diminuée  à  droite  et  surtout  à  la  face.  Le  sens 
du  goût  est  également  très  atténué  de  ce  même  côté;  un  grain  de  sel 
placé  sur  cette  partie  de  la  langue  est  à  peine  senti.  L’acuité 
auditive  est  aussi  moindre  qu’à  gauche  ;  rien  de  semblable  pour  la 
vue;  les  pupilles  sont  égales,  mais  la  droite  est  un  peu  déformée. 
La  température  prise  dans  les  deux  aisselles  est  de  1“  plus  bas  à 
droite  qu’à  gauche. 

Depuis  une  quinzaine  de  jours  le  malade  a  perdu  ses  forces  ;  il  ne 
so  lève  plus  que  peu  do  temps  dans  l’après-midi,  tandis  qu’aupara- 
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vant  il  pouvait  rester  plusieurs  heures  debout.  Il  est  pris  chaque 
matin  d’un  violent  mal  de  tête  qui  le  quitte  ordinairement  vers  midi. 
Il  ressent  des  fourmillements  et  des  crampes  dans  les  jambes.  Depuis 
plusieurs  nuits  il  a  des  cauchemars,  mais  ce  qui  l’inquiète  le  plus 
c’estl’embarras  de  la  parole  qui  s’accuse  de  plus  en  plus. 

L’auscultation  et  la  percussion  ne  donnent  que  peu  de  signes;  c’est 
à  peine  si  l’on  entend  quelques  râles  sibilants  et  sous-crepitants  aux 
deux  bases  tandis  que  les  sommets  sont  parfaitement  libres.  Toux 
et  crachats  de  bronchite.  Pouls  84  petit  et  faible.  Les  battements  du 
cœur  sont  réguliers  ;  le  premier  bruit  sourd  et  mal  frappé. 

Pas  d’albumine  dans  l’urine.  L’appétit  est  conservé  et  le  malade  n’a 
point  de  vomissements,  pointde  diarrhée  (deux  ou  trois  selles  par  jour). 

Quant  à  l’abcès  de  l’abdomen,  il  semble  aller  mieux  depuis  quel¬ 
ques  jours. 

23  février.  La  paralysie  du  côté  droit  et  l’embarras  de  la  parole 
ont  encore  augmenté  ;  ils  sont  surtout  accentués  le  matin  ;  le  soir 
vers  6  heures  ils  présentent  une  rémission  notable,  parole  et  mouve¬ 
ments  deviennent  plus  faciles. 

24  février.  Au  moment  de  la  visite,  le  malade  est  somnolent; 
pour  le  faire  sortir  de  sa  torpeur,  il  faut  l’interpeller  vivement  et 
c’est  à  peine  s’il  peut  répondre  d’une  voix  éteinte  et  par  monosyl¬ 
labes  aux  questions  qu’on  lui  pose.  La  céphalalgie  lui  arrache 
des  plaintes  et  lui  fait  porter  la  main  à  la  tête.  Le  pouls  ne  donne 
plus  que  60  pulsations  à  la  minute  et  l’on  fait  apparaître  aisément 
la  raie  méningitique. 

26  février.  La  somnolence  est  devenue  un  véritable  coma.  La 
pupille  est  contractée.  Le  pouls  est  à  65.  La  respiration  est  sterto- 
reuse,  la  peau  couverte  d’une  sueur  fétide,  et  le  teint  est  livide  et 
plombé. 

28  février.  Il  rouvre  les  yeux  et  sort  du  coma.  L’amaigrisse¬ 
ment  est  devenu .  extrême  en  peu  de  temps.  Le  ventre  est  rétracté.  Le 
malade  semble  entrer  dans  une  phase  d’excitation  caractérisée  par  de 
la  carphologie,  des  soubresauts  de  tendons. 

L’aphonie  est  complète,  l’anorexie  de  môme.  Le  pouls  encore  petit 
devient  très  rapide.  Enfin  la  mort  a  lieu  le  l"*'  mars. 

Autopsie.  —  A  l’ouverture  du  ventre  on  constate  tout  d’abord  sur 
le  grand  épiploon  et  sur  l’intestin  un  semis  de  granulations  de  la 
grosseur  d’uiie  tête  d’épingle,  arrondies,  grises  et  transparentes;  les 
granulations  sont  extrêmement  abondantes  sur  le  péritoine  péri- 
vésical. 
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La  fistule  abdominale  remonte  dans  l’épaisseur  do  la  paroi  de  l’abdo¬ 
men  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  fosse  iliaque  droite  où  elle 
aboutit  à  des  anses  intestinales  fortement  adhérentes  à  la  paroi.  Ces 
anses  ne  sont  point  perforées,  il  n’y  a  pas  de  collection  purulente, 
point  de  carie  des  os  pelviens  ni  des  vertèbres. 

Rien  dans  la  fosse  iliaque. 

ta  lésion  primitive  paraît  avoir  été  une  pérityphlite  à  peu  près 
guérie  au  moment  de  la  mort. 

Les  poumons,  surtout  la  gauche,  sont  très  difficiles  à  détacher  de 
la  paroi  du  thorax.  Ils  adhèrent  en  arrière  par  leur  base  sur  une 
large  surface,  au  point  qu’on  est  obligé  de  déchirer  le  tissu  pulmonaire 
pour  les  enlever. 

Sur  les  deux  feuillets  pleuraux  et  des  deux  côtés  on  trouve  de  nom¬ 
breuses  granulations  grises.  Le  tissu  pulmonaire,  immédiatement 
au-dessous  de  la  séreuse,  est  pénétré  par  de  petites  masses  caséeuses 
disséminées  et  plus  ou  moins  volumineuses  ayant  à  peu  près  toutes  la 
forme  de  pyramides  assez  régulières  à  sommet  tourné  vers  le  centre. 

Rien  dans  le  cœur;  le  péricarde  seul  est  couvert  de  dépôts  fibrineux 
sur  ses  deux  feuillets. 

Après  l’ouverture  du  crâne,  on  voit  que  la  dure-mère  est  très  adhé¬ 
rente  aux  parois  osseuses  en  deux  ou  trois  endroits.  Elle  présente 
deux  perforations  arrondies  à  travers  lesquelles  font  hernie  de  petites 
masses  blanchâtres  de  nature  caséeuse. 

La  dure-mère  enlevée,  on  constate  de  la  rougeur  diffuse,  de  la  con¬ 
gestion  de  la  pie-mère  au  niveau  de  la  partie  supérieure  do  la  circon¬ 
volution  frontale  ascendante  du  côté  gauche,  de  l’M  de  llroca  et  en 
arrière  sur  le  lobe  sphénoïdal.  Dans  les  mêmes  points  et  tranchant 
sur  le  fond  rouge,  on  trouve  des  grains  blanchâtres  disséminés  sur 
les  parois  des  vaisseaux.  Dans  toute  l’étendue  de  la  scissure  inter- 
hémisphérique  ces  granulations  se  réunissent  en  groupes  arrondis 
qui  ressemblent  à  de  grosses  granulations  de  Pacchioni. 

La  substance  cérébrale  est  molle;  elle  est  presque  en  bouillie  au 
niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  deuxième  circonvolution  frontale 
et  de  la  partie  supérieure  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 
Une  coupe  verticale  pratiquée  à  ce  niveau  fait  voir  un  cône  de  ramol¬ 
lissement  s’enfonçant  dans  ta  masse  encéphalique. 

Ce  foyer  empiète  sur  la  circonvolution  de  Broca. 

A  défaut  d’autre  intérêt,  l’observation  qu’on  vient  de  lire  présente 
au  moins  celui  de  montrer  combien  la  réserve  et  la  circonspection 
sont  nécessaires  lorsqu’on  veut,  à  une  période  peu  avancée  d'une 
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maladie,  hasarder  un  pronostic.  IJrie  affection  locale  grave  par  elle- 
môme  est  notablement  améliorée  sous  l’influence  du  traitement,  il 
semble  que  la  guérison  définitive  soit  assurée.  Un  épisode  survient, 
remet  tout  on  cause,  et  finalement  la  mort  arrive  après  des  compli¬ 
cations  ou  des  incidents  impossibles  à  prévoir. 

11  semble  que  des  irradiations,  partant  du  foyer  primordial,  avan¬ 
cent,  cheminent  sans  déceler  leur  marche  par  le  moindre  phénomène  ; 
arrivées  à  un  organe  important  elles  s’y  cantonnent  et  y  établissent 
une  sorte  de  colonie  morbide  qui  en  peu  de  temps  donne  dés  signes 
manifestes  de  son  existence.  Ces  localisations n’épuisehtpoint  d’emblée 
les  forces  vives  de  l’organisme;  l’individu  résiste  à  des  accidents  qui 
l’eussent  tué  peut-être  s’ils  eusssent  été  primitifs.  Malheureusement 
l’avantage  n’est  que  passager  et  si  la  thérapeutique  a  raison  de 
quelques  manifestations,  elle  est  impuissante  contre  la  maladie 
elle  même.  Chassée  d’un  point  deréconomie;  elle  passe  dans  un  autre 
où  elle  finit  par  demeurer  et  commander  en  maîtfesse.  Certes  il  eût 
été  difficile  à  qui  eût  vu  le  maladé'^'à  une  des  périodes  secondaires 
de  remonter  au  point  de  départ  et  de  se  rendre  un  compte  exact  de 
l’évolution.  Comment  B...  eût-il  pu  donner  des  ^renseignements  suf¬ 
fisants  surpassé?  Les  accidents  encéphaliques  conduisent  en  quel¬ 
ques  jours  le  malade  à  la  mort,  et  il  ne  restait  d’autres  vestiges  du 
foyer  initial  que  deux  orifices  fistuleux,  presque  entièrement  oblitérés 
par  des  tubercules  charnus,  donnant  lieu  à  un  écoulement  insignifiant. 
Cette  persistance,  cette  ténacité,  que  rien  ne'  justifie  en  apparence 
mérite  la  peine  d’être  notée  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’une  affection 
abdominale.  Voici  un  individu  vigoureux,  qui  n’a  pas,  d’antécédents 
héréditaires  de  tuberculose,  qui  n’a  jamais  été  malade,  il  est  pris 
d’une  affection  aiguë  péritonéointestinale  un  peu  anormale  par  son 
siège;  tout  se  passe  bien  d’abord;  il  est  permis  d’attendre  un  prompt 
rétablissement,  et  c’est  le  contraire  qui  arrive.  La  suppuration  pro¬ 
longée  même  peu  abondante  doit-elle  être  seule  incriminée?  Se 
prolonge-t-elle  au  contraire  parce  qu’elle  est  entée  sur  un  sub¬ 
stratum  diathésique  qu’il  a  été  impossible  de  découvrir  ?  C’est  une 
question  que  nous  ne  saurions  résoudre.  Un  tel  fait  n’est  ni  une 
rareté  ni  même  une  exception. 

Il  y  a  d’autres  inflammations  de  la  séreuse  abdominale  qui  ressem¬ 
blent  à  celle-ci  par  le  commencement,  par  la  fin  et  souvent  par  leurs 
périodes  intermédiaires.  Elles  se  développent  dans  le  péritoine  pel¬ 
vien  autour  de  l’utérus  et  de  ses  annexes.  Arrivent-elles  à  suppu¬ 
ration,  elles  peuvent  acquérir  une  double  gravité  ou  par  les  lésions 
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locales  qui  se  succèdent  ou  par  les  altérations  à  distance  qui,  secon¬ 
daires  dans  le  temps,  deviendront  principales  au  point  de  vue  de  la 
santé  et  de  la  vie. 

L’autopsie  montre  que  nous  avons  eu  raison  de  parler  dès  le  début 
de  changement  de  siège;  les  colonisations  ont  été  multiples  ;  la  ma¬ 
ladie  n’a  laissé  que  des  traces  de  son  passage  dans  l’abdomen  et  dans 
le  thorax  :  ces  lésions  étaient  des  lésions  initiales  et  peut-être 
compatibles,  avec  la  vie. 

11  ne  saurait  être  question  d’une  expansion  brusque,  d’une  quasi 
infection,  car  le  malade  est  mort  par  le  cerveau  et  par  le  cerveau 
seul. 

Nous  avons  eu  raison  également  de  comparer  la  marche  aux 
migrations  des  êtres  animés  :  les  accidents  se  sont  passés  autour 
des  organes  importants  sans  en  pénétrer  le  parenchyme.  Les 
deux  feuillets  du  péricarde  ont  été  touchés  et  le  cœur  est  resté 
indemne;  la  plèvre  s’est  tuberculisée  et  les  infarctus  caséeux, s'amin¬ 
cissant  à  la  surface  du  poumon,  ont  respecté  son  parenchyme  au 
sommet  et  au  centre.  La  même  chose  s’est  passée  dans  l’encéphale  ; 
mais  ici  les  lésions  de  l’enveloppe  sont  aussi  graves  que  celles  de 
l’organe  ;  le  processus  clinique  a  été  aussi  irrégulier  qu’on  pouvait  l’at¬ 
tendre  dans  une  affection  essentiellement  irrégulière.  Il  y  a  eu  d’a¬ 
bord  des  troubles  de  la  parole,  analogues  à  ceux  qui  caractérisent  le 
début  de  la  paralysie  générale  ;  puis  la  méningite  s’est  dessinée  et  a 
marché  à  la  manière  plus  ou  moins  fantaisiste  des  méningites  tuber¬ 
culeuses  de  l’adulte. 


REVUE  GÉNÉRALE. 


Patliolog;ie  médicale. 

Etude  clinique  sur  les  maladies  du  cœur  dans  l’enfance  (Med.  Times 
and  Gaz.,  août  1879,  p.  227;  Clinical  lectures  on:  diseases  oftheheart 
in  chitdkodd),  by  A.  E.  Sansom. 

Les  affections  du  cœur  chez  les  enfants  ont  été  pendant  très  long¬ 
temps  ignorées,  Rilliet  et  Barthez  ont  attiré  l’attention  sur  elles  ;  elles 
ont  été  ensuite  étudiées  par  West.  En  1867  Bouchut  pouvait  écrire 
encore  que  dans  l’état  actuel  de  la  science,  il  était  impossible  de 
donner  de  ces  maladies  une  histoire  complète. 
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Le  Dr  Sansom  s’est  trouvé  placé  à  North~Eastern  Hospital  dans 
d’excellentes  conditions  pour  faire  cette  étude.  Il  a  pu  réunir  136  cas 
d’affection  du  cœur  chez  des  enfants  de  12  ans  et  au-dessous. 

En  analysant  les  éléments  de  cette  statistique  on  trouve  59 
enfants  du  sexe  masculin  et  77  du  sexe  féminin,  chiffres  qui 
accusent  une  fréquence  plus  grande  des  lésions  cardiaques  chez 
les  petites  filles  que  chez  les  petits  garçons.  En  les  rangeant 
d’après  leur  âge,  on  trouve  dans  la  première  année  de  la  vie 
4  cas;  dans  la  seconde,  5  cas;  dans  la  troisième,  5;  dans  la  qua¬ 
trième,  7;  la  cinquième,  8;  la  sixième,  15;  la  septième,  14  ;  la  hui¬ 
tième,  11;  la  neuvième,  17;  la  dixième,  18;  la  onzième,  23;  la 
douzième,  9.  On  voit  que  la  fréquence  des  affections  du  cœur  aug¬ 
mente  depuis  la  naissance  jusqu’à  11  ans  et  qu’alors  elle  semble 
décroître. 

Le  Dr  Sansom  divise  ainsi  l’étude  des  affections  congénitales  : 
1“  anomalies  congénitales  sans  souffle  cardiaque;  2“  anomalies 
congénitales  avec  souffle  ne  siégeant  pas  à  l’orifice  pulmonaire; 
3°  anomalie  congénitale  avec  souffle  à  l'orifice  pulmonaire  ;  4®  affec¬ 
tions  congénitales  compliquées  d’endocardite. 

l“Dans  la  première  série  défaits,  anomalie  congénitale  sans  bruit 
morbide,  le  symptôme  prédominant  est  la  cyanose.  Deux  enfants, 
l’un  de  4  semaines,  l’autre  de  2  ans,  se  présentèrent  dans  ces  con¬ 
ditions.  Le  premier  mourut  au  bout  de  quelques  mois,  l’autre  après 
trois  mois  d’observation.  Dans  ces  cas,  on  peut  porter  le  diagnostic 
d’inocclusion  du  trou  deBotal.  La  plupart  des  observateurs,  Hayden, 
Ogle,  entre  autres,  s’accordent  à  considérer  cette  absence  de  bruit 
morbide  comme  habituelle.  Cependant  le  D”  Sansom  a  rencontré 
quelques  cas  dans  lesquels  la  persistance  de  l’orifice  interauriculaire 
se  traduisait  par  l’existence  d’un  souffle. 

2“  Ils  rentrent  dans  la  seconde  classe  :  affection  congénitale  avec 
souffle  cardiaque  ne  siégeant  pas  à  l’orifice  pulmonaire.  Quatre  en¬ 
fants  étaient  dans  ces  conditions.  Parmi  eux  se  trouvaient  deux  ju¬ 
meaux.  L’un  de  ces  jumeaux,  une  petite  fille  âgée  de  1  an,  présentait 
une  grande  pâleur,  et  seulement  une  coloration  bleuâtre  lorsqu’elle 
était  excitée.  Les  veines  étaient  dilatées.  Un  souffle  systolique  doux 
s’entendait  dans  une  zone  limitée  au  niveau  de  la  pointe,  dans  le 
troisième  espace  intercostal,  sans  propagation  vers  l’aisselle.  Le  se¬ 
cond  des  jumeaux  était  également  très  pâle,  sans  cyanose.  Un  soufffe 
doux  était  perçu  en  dedans,  un  peu  au-dessus  du  mamelon.  Ces  deux 
enfants  ne  purent  être  suivis  que  pendant  sept  semaines.  Dans  le 
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troisième  cas,  il  s’agissait  d’un  enfant  de  7  mois,  Pas  de  cyanose; 
coloration  bleuâtre  des  ongles  ;  diarrhée  et  eczéma.  On  entendait 
dans  toute  la  région  précordiale  un  souffle  systolique  intense,  au, 
maximum  vers  la  pointe,  en  dedans,  se  percevant  également  par  la 
région  dorsale  sans  toutefois  se  propager  par  l’aisselle,  Le  D''  Sansom 
pense  qu’il  résultait  de  l’inocclusion  de  la  paroi  interauriculaire  et 
peut-être  de  la  cloison  interventriculaire.  L’enfant  succomba  huit 
jours  après  cet  unique  examen. 

Quel  est  maintenant  le  mécanisme  de  ces  souffles  et  comment 
peut-on  interpréter  leur  existence?  Des  observations  dues  aux 
D”®  Markham,  B.  Joster,  Magne,  démontrent  qu’il  peut  y  avoir  pro¬ 
duction  d’un  souffle  par  simple  béance  de  l’orifice  interauriculaire. 
Dans  tous  les  cas  ce  souffle  présente  suivant  les  instants  une  in¬ 
tensité  variable.  Le  D”  Tilbury  Fox  pensait  qu’un  souffle  attribuable 
à  la  persistance  du  trou  de  Botal  devrait  être  présystolique  et  cela 
est  confirmé  par  une  observation  de  G,  Johnson. Du  reste,  suivant  les 
cas,  le  souffle  est  tantôt  systolique,  tantôt  présystolique  ;  systolique 
quand,  par  exagération  de  pression  dans  le  système  nerveux,  il  se 
produit  un  courant  sanguin  de  l’oreillette  droite  à  l’oreillette  gauche 
(hypothèse  de  Poster);  ou  lorsque,  en  vertu  de  la  vis  a  têrgo  résul¬ 
tant  de  la  contraction  énergique  du  ventricule  droit,  un  courant 
s’établit  au  contraire  de  l’oreillette  gauche  vers  l’oreillette  droite; 
pi’ésystolique,  lorsque  l’oreillette  gauche  se  contractant  avec  vigueur, 
il  y  a  passage  d’un  flot  de  sang  dans  l’oreillette  droite.  Chez  les  deux 
jumeaux  cités  plus  haut,  il  devait  y  avoir  béance  de  l’orifice  inter¬ 
auriculaire,  au  contraire  dans  le  cas  suivant  il  devait  y  avoir  perfo¬ 
ration  de  la  cloison  interventriculaii’e,  si  l’on  en  juge  par  l’intensité 
du  bruit,  par  son  siège  et  par  l’étendue  et  le  mode  de  sa  propagation. 
Le  quatrième  enfant,  âgé  de  4  ans,  présentait  de  la  toux,  de  la 
dyspnée  et  des  épistaxis.  Il  était  cyanosé  depuis  sa  naissance.  Exac¬ 
tement  au  niveau  de  la  pointe,  souffle  systolique  doux.  Actuelleinent 
l’enfant  a  7  ans  ;  ses  lèvres,  ses  joues  et  ses  oreilles  sont 
bleuâtres,  ses  doigts  légèrement  hippocratiques.  On  ne  perçoit  plus 
de  souffle  à  la  pointe.  Sans  doute  il  y  a  ici  un  orifice  interventricu¬ 
laire  dont  les  bords  émoussés  ne  donnent  plus  naissance  à  aucun 
bruit  morbide. 

Dans  le  troisième  ordre  de  faits,  il  y  a  anomalie  congénitale  avec 
souffle  au  niveau  de  l’orifice  pulmonaire. 

Dans  ces  cas,  au  nombre  de  11,  il  n’y  a  pas  eu  de  cyanose.  Dans 
4  cas,  il  y  avait  une  coloration  bleuâtre  assez  marquée,  dans  les 
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autres  un  certain  degré  de  pâleur  pouvant  aller  jusqu’à  la  décolora¬ 
tion  de  l’anémie  la  plus  prononcée.  Le  phénomène  principal  a  été 
l’existence  d’un  souffle  systolique  généralement  intense,  rude  et  su¬ 
perficiel.  Deux  fois  il  revêtit  l’aspect  d’un  souffle  anémique.  Une  fois 
il  fut  extrêmement  faible,  une  autre  fois  intermittent.  Pour  ce  qui  est 
de  la  localisation,  il  était  dans  un  cas  nettement  limité  à  la  zone 
attribuée  à  l’artère  pulmonaire;  il  existait  un  très  léger  souffle  vers 
la  pointe.  Chez  un  autre  malade  son  maximum  siégeait  au  niveau  de 
l’union  du  second  et  du  troisième  cartilage  avec  le  sternum.  Il  y  avait 
encore  à  la  pointe  un  léger  souffle.  Chez  un  autre,  le  souffle  siégeait 
plus  haut,  vers  l’articulation  sterno-claviculaire.  Il  était  intermittent. 
Dans  un  quatrième  cas,  le  souffle  placé  nettement  au-devant  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  se  propageait  vers  l’aisselle.  Une  autre  fois  il  y  avait 
au  niveau  de  l’artère  pulmonaire  un  thrill  coïncidant  avec  le  premier 
bruit,  et  un  souffle  systolique  qui  aboutissait  en  se  renforçant  au  se¬ 
cond  bruit  ;  ce  bruit  était  perçu  moins  nettement  dans  la  zone  aor¬ 
tique  et  à  la  pointe.  Un  enfant  présentait  un  souffle  sonore  dans  un 
espace  étendu  à  toute  la  partie  gauche  du  thorax,  le  maximum  étant 
au  devant  de  l’artère  pulmonaire.  Un  autre  présentait  un  souffle  in¬ 
tense  vers  la  base,  sans  localisation  précise  à  l’orifice  pulmonaire. 
Chez  un  autre  encore,  le  souffle  était  situé  au-devant  des  cavités 
droites  de  l’artère  pulmonaire  et  des  vaisseaux  du  cou.  On  trouvait 
aussi  à  la  pointe  un  bruit  systolique  moins  accusé.  Enfin  un  souffle 
systolique  entendu  à  la  base,  le  long  des  vaisseaux,  présentait  son 
maximum  à  droite  dans  la  région  sous-clavière. 

Hayden  limite  ainsi  l’aire  d’auscultation  de  l’artère  pulmonaire  ; 
elle  couvre  un  cercle  de  2  pouces  de  diamètre  correspondant  à  la 
partie  interne  du  second  espace  intercostal  gauche,  la  partie  adja¬ 
cente  des  second  et  troisième  cartilages  costaux  et  le  bord  du  sternum 
dans  une  petite  étendue.  En  haut  le  souffle  né  dans  l’artère  pulmo¬ 
naire  ne  se  propagerait  pas  au  delà  de  la  partie  moyenne  du  second 
cartilage  costal.  Jamais  on  ne  l’entendrait  à  droite.  Ces  données  ne 
concordent  pas  avec  celles  qui  résultent  des  faits  rapportés  par  le 
D”  Sansom.  Une  autre  autopsie  permit  de  constater  un  degré  prononcé 
de  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmonaire  avec  rigidité  des 
parois  et  hypertrophie  du  ventricule  droit  chez  un  enfant  de  8  ans. 
Pendant  la  vie  on  avait  entendu  un  souffle  systolique  au  niveau  du 
second  cartilage  costal  droit  (cartilage  aortique). 

Si  donc  on  se  trouve  en  présence  d’un  souffle  systolique  siégeant  à 
la  base,  et  qu’il  existe  soit  une  pâleur  extrême,  soit  de  la  cyanose 
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chez  un  enfant  atteint  depuis  sa  naissance,  on  sera  en  droit,  en  vertu 
de  l'extrême  rareté  du  rétrécissement  congénital  de  l’aorte,  de  dia¬ 
gnostiquer  le  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmonaire. 

Cette  propagation  du  souffle  à  droite  s’expliquerait  par  la  coexistence 
d’un  soufQe  anémique  et  d’un  souffle  orificiel  proprement  dit.  En 
effet,  les  bruits  anémiques  de  la  base  du  cœur  sont  beaucoup  naoins 
rares  que  ’West  ne  l’a  prétendu.  On  les  reconnaît  surtout  à  leur  pro¬ 
pagation  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Cette  propagation  d’un  souffle  de  l’artère  pulmonaire  à  droite  se 
trouve  également  dans  d’autres  conditions.  En  particulier  lorsqu’il  y  a, 
comme  dans  une  observation  duD''  Saiisom,  des  ganglions  hypertro¬ 
phiés  au  cou  et  à  la  partie  supérieure  du  médiastin.  Si  la  coïncidence 
des  affections  cardiaques  et  de  la  tuberculose  pulmonaire  est  rare,  on 
sait  qu’elle  coïncide  fi’équemmen't  avec  le  rétrécissement  pulmonaire. 
On  comprend  que  le  souffle  développé  au  niveau  de  l’orifice  pulmo¬ 
naire  soit  transmis  à  distance  par  ces  noyaux  solides. 

West  déjà  a  remarqué  que  les  anomalies  congénitales  semblent 
prédisposer  au  développement  des  affections  inflammatoires  de  l’en¬ 
docarde  et  du  péricarde.  11  s’agirait  donc  de  distinguer  les  manifes¬ 
tations  qui  appartiennent  à  l’anomalie  de  celles  qui  sont  attribuables 
à  l’Inflammation. 

Ainsi  dans  un  premier  fait  rapporté  par  le  D'-  Sansom,un  enfant  de 

I  an  avait  présenté  de  la  cyanose  très  marquée  dès  sa  naissance,  de  la 
dyspnée,  de  la  toux,  et  un  souffle  systolique  étendu  sur  un  large  es¬ 
pace,  se  propageant  en  dehors  du  mamelon  gauche.  Plus  tard  à  ces 
phénomènes  se  joignit  un  souffle  présystolique  et  il  se  fit  une  dilata¬ 
tion  marquée  du  ventricule  gauche.  Dans  un  autre  fait  d’un  jugement 
plus  difficile  encore,  chez  un  enfant  de  6  ans,  la  pointe  du  cœur 
battait  au  niveau  du  sixième  espace  intercostal  eil  dehors  de  la  ligne 
mâmelonnaire  ;  ù  cet  endroit  siégeait  un  frémissement  systolique.' 
Un  souffle  systolique  intense  s’entendait  à  la  pointe,  se  propageant 
vers  l’aisselle  et  le  dos.  L’enfant  mourut  avec  des  phénomènes  d’ana- 
sarque  et  de  dyspnée  ;  à  l’autopsie  on  trouva  un  notable  épaississe¬ 
ment  de  la  valvule  mitrale  avec  rétrécissement  et  déformation  de 
l’orifice  auriculo-ventriculaire.  C’étaient  là  des  lésions  d’endocardite. 

II  n’y  avait  pas  d’anomalie  congénitale.  SI  l’on  considère  que  le  petit 
malade  avait  présenté  à  plusieurs  reprises  de  la  cyanose,  on  recon¬ 
naîtra  qu’il  peut  être  extrêmement  difficile  de  décider  si  l’on  a  affaire 
à  une  lésion  congénitale  ou  acquise. 
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Le  D'  Sansom  croit  pouvoir  formuler  les  conclusions  suivantes  : 

1»  Dans  les  cas  de  cyanose  congénitale  où  il  n’y  a  pas  de  souffle 
cardiaque  manifeste)  il  y  a  probablement  béance  du  trou  de  Botal; 

2“  Quand  il  y  a  cyanose,  souffle  systolique  ou  présystolique,  d’in¬ 
tensité  variable,  entendu  vers  les  extrémités  sternales  des  troisième 
et  quatrième  cartilages  costaux,  il  y  a  probablement  encore  perma¬ 
nence  du  trou  de  Botal  ; 

3“  En  même  temps  que  la  cyanose,  s’il  existe  un  souffle  systolique 
intense,  invariable,  avec  maximum  en  dedans  de  la  pointe  du  cœur, 
souffle  également  perceptible  en  arrière  entre  les  omoplates,  il  y  a 
probablement  imperfection  de  la  cloison  interventriculaire; 

4“  Dans  les  cas  de  cyanose  ou  d’anémie  prononcée  chez  des  enfants 
qui  présentent  un  souffle  systolique  superficiel  marqué  à  la  base  du 
cœur,  il  y  a  probablement  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire  ou 
de  son  orifice.  Un  souffle  semblable  peut  se  compliquer  d’un  bruit 
anémique; 

5“  Dans  les  cas  d’affection  congénitale  du  cœur  où  l’on  rencontre 
une  dilatation  considérable  du  ventricule  gauche,  il  est  probable  que 
celle-ci  est  due  à  une  poussée  d’endocardite  qui  complique  l’anomalie 
primitive. 

Quant  au  traitement,  il  faut  multiplier  lés  soins  hygiéniques.  On  a 
vu  des  individus  atteints  d’affection  congénitale  du  cœur  parvenir 
jusqu’à  40  et  même  50  ans.  Il  ne  faut  donc  pas  abandonner  la 
partie.  On  peut  beaucoup  par  un  traitement  bien  entendu.  Il  faut 
surtout  combattre  la  tendance  au  refroidissement,  favoriser  l’ac¬ 
tion  du  cœur  et  l’oxygénation  du  sang.  On  se  trouvera  bien  de 
l’emploi  du  fer  et  de  la  digitale  à  faible  dose.  A  dose  un  peu  élevée, 
la  digitale  produirait  des  nausées.  On  donnera  l’huile  de  foie  de 
morue  avec  avantage.  Le  D*'  Sansom  ne  croit  guère  à  l’action  des  di¬ 
verses  substances,  telles  que  le  chlorate  de  potasse  et  le  protoxyde 
d’hydrogène  auxquelles  on  attribue  la  propriété  de  céder  directement 
de  l’oxygène  au  sang.  A.  Mathieu. 
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De  l’opération  de  la  pierre  chez  la  femme,  par  A.  Ocstoh 
{Edimburgh  med.  Journ.,  juillet  1879). 

En  suivant  la  méthode  de  Simon  (d’Heidêlbei'g)  pour  la  dilatation 
de  l’urèthre  chez  la  femme,  on  n’a  pas  à  redouter  l'incontinence  d’u¬ 
rine  consécutive,  et,  d’après  la  moyenne  des  résultats  obtenus,  chez 
les  adultes,  l’urèthre  ainsi  dilaté  permet  l’introduction  de  l’index 
(1  cent.  8  de  diamètre,  et  chez  les  enfants,  l'introduction  dit  petit 
doigt  (1  cent.  5).  Aussi,  dans  les  cas  de  pierre  dans  la  vessie,  l’opé¬ 
ration  de  la  taille  dans  l’avenir  ne  sera  plus  applicable  que  pour  les 
calculs  volumineux  et  trop  durs  pour  être  broyés. 

Voici  le  manuel  opératoire  tel  que  le  décrit  M.  Ogston. 

La  malade  est  chloroformée  et  placée  dans  la  position  de  la  taille. 
On  s’assure  de  nouveau  de  la  présence  de  la  pierre  avec  la  sonde 
exploratrice,  on  estime  sa  grandeur  et  sa  forme  par  le  toucher  vagi¬ 
nal  combiné  avec  le  palper  sus-pubien. 

Faisant  usage  des  spéculums  dilatateurs  de  Simon,  voici  comment 
on  procède  pour  la  dilatation  du  canal  :  on  débride  le  méat  urinaire 
avec  des  ciseaux  (une  incision  profonde  de  1/2  centimètre  à  la 
partie  inférieure,  trois  incisions  de  1/4  de  centimètre  à  la  parti 
supérieure),  trois  incisions,  chacune  de  1/2  centimètre  suffisent  tou¬ 
tefois,  l’une  en  bas,  les  deux  autres  de  chaque  côté  en  des  points 
tels  que  les  trois  incisions  soient  équidistantes. 

On  introduit  successivement  les  spéculums  de  Simon  depuis  le  n“  1 
jusqu’au  n»  6  pour  les  adultes  et  jusqu’au  n»  5  pour  les  enfants  : 
chaque  instrument  est  introduit  et  poussé  avec  lenteur  et  retiré  de 
suite.  Pendant  la  dilatation,  l’urine  ne  peut  s’échapper  qu’au  gré  de 
l’opérateur  en  enlevant  l’embout  qui  obture  le  spéculum. 

Le  doigt  introduit  dans  la  vessie  reconnaît  le  nombre,  la  forme,  les 
dimensions  des  calculs.  S’ils  sont  volumineux,  on  les  broyé  avec  le 
lithotriteur  ;  s’ils  sont  petits,  on  opère  de  la  manière  suivante:  avec 
le  doigt  on  place  les  calculs  au  niveau  du  col  de  la  vessie,  en  arrière 
de  l’extrémité  postérieure  de  TUrèthre  dilaté.  L’index  et  le  médius 
de  la  main  gauche  introduits  dans  le  vagin,  la  pulpe  regardant  en 
haut,  sont  appuyés  sur  le  plancher  de  la  vessie  et  maintiennent  aisé¬ 
ment  les  calculs  dans  la  position  qu’on  leur  a  donnée  ;  si  la  dimen¬ 
sion  des  calculs  le  permet,  par  une  pression  modérée,  on  les  fait 
s’engager  un  par  un  dans  Purèthre,  et  lorsqu’ils  apparaissent  au 
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méat  urinaire,  le  pouce  et  l’index  de  la  main  droite  les  saisissent 
sans  le  secours  d’aucun  instrument. 

Si  les  calculs  sont  trop  volumineux,  on  les  broyé  préal  ablement, 
puis  réintroduisant  le  spéculum  du  plus  fort  calibre,  on  vide  la  vessie 
et  on  fait  des  injections  successives  d’eau  tiède  destinées  à  entraîner 
les  débris.  On  termine  l’opération  parmi  lavage  pbéniqué  à  5  p.  100. 

Pendant  quelques  heures,  les  malades  ont  du  ténesme  vésical  et  do 
l’incontinence  pendant  trois  ou  quatre  jours  au  plus,  après  lesquels 
cesse  tout  phénomène  d’irritation. 

Lorsqu’un  fil  métallique  ou  un  corps  étranger  de  semblable  nature 
constitue  le  noyau  d’un  calcul,  l’opération  est  quelque  peu  modifiée. 
Ces  corps  étrangers  sont  placés  transversalement  dans  la  vessie,  et, 
lorsqu’ils  ne  perforent  pas  l’organe,  leurs  extrémités  s’implantent 
dans  les  parois  vésicales,  et  à  ce  niveau  se  forme  un  point  d’indura¬ 
tion  qui  empêche  l’infiltration.  Souvent  aussi  une  des  extrémités 
s’implante  au  niveau  du  col  vésical  et  entraîne  ainsi  l’incpntihence 
d’urine,  symptôme  rare  dans  les  cas  de  calcul  ordinaire. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  n’est  habituellement  qu'après  la  dilatation 
uréthrale,  en  explorant  la  vessie  avec  le  doigt,  qu'on  découvre  la 
nature  du  calcul  et  la  présence  d’un  fil  métallique  allant  d’une  paroi 
à  l’autre'  de  la  vessie.  En  vain  l’on  chercherait  à  en  dégager  les  extré¬ 
mités  et  à  extraire  le  calcul  par  une  d’elles.  Mieux-  vaut  broyer  d’a¬ 
bord  la  matière  calculeuse  et  puis  chercher  à  accrocher  le  corps 
étranger  par  le  milieu-  Pour  y  arriver,  l’instrument  le  meilleur  est 
encore  le  doigt.  Rarement  on  parvient  ainsi  à  extraire  le  corps  étran¬ 
ger  d’une  pièce  en  faisant  passer  en  premier  la  partie  moyenne  ainsi 
courbée.  Le  plus  souvent  le  fll  métallique,  se  rompt  . avant  que  l’ex¬ 
traction  soit  complète.  Mais  du  moins  on  dégage  ses  extrémités  des 
parois  vésicales,  et  chaque  moitié  est  ainsi  saisie  ot  extraite  avec  une 
pince. 

M.  Ogston  .rapporte  plusieurs  succès  remarquableS  dus  à  cette  mé¬ 
thode.  ;  ,])'■  En.-:  Rousseau.  , 


Corps  étranger  dans  l’intestin.  Opération,  guérison,  par  J.-C.  Mekee 
{Nm~York  medical  Record,  28  juin  1879). 

H.  Tudor,  ouvrier,  28  ans,  sujet  vigoureux,  le  46  janvier  .1879 
voulut  devant  des  camarades  faire  disparaître  un  morceau  de  cuivre 
longdé  3  pouces,-tour  de  passe-passe  qu’il  avait  souvent  répétéiPour 
ëxéouter  cedourj  il  avait  coutume  de' loger  ce  morceau 'de  métal' -'dans 
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sa  narine.  Ce  jour-là  probablement  Tudor  renversa  la  tête  plus  on 
arrière  que  d’habitude.  Le  morceau  de  cuivre  tomba  dans  le  pharynx 
et  de  là  dans  l’estomac.  De  son  chef,  il  prit  une  dose  ordinaire  d’huile 
do  ricin,  dans  l’espoir  que  le  métal  serait  évacué  par  l’inteslin.  Aucun 
trouble  de  l’estomac  ne  s’ensuivit,  il, continua  à  travailler  jusqu’au 
15  mars.  Ce  jour-là  apparut  une  douleur  aiguë  au  côté  droit  de  l’ab¬ 
domen,  à  trois  pouces  de  l’ombilic. 

Le  16  mars,  il  se  rend  à  l’ambulance  des  barraques  de  Prescott, 
dont  il  est  éloigné  de  65  à  70  milles;  pendant  le  voyage  les  cahots  do 
ia  voiture  occasionnent  de  grandes  souffrances.  Tudor  indique  avec 
le  doigt  un  point  douloureux  situé  à  3  pouces  environ  de  l’ombilic  à 
droite  et  en  bas.  A  son  entrée  à  l’hôpital  on  ne  constate  ni  tumeur, 
ni  empâtement.  On  prescrit  des  injections  hypodermiques  de  mor¬ 
phine,  de  légers  purgatifs  et  un  repos  absolu  au  lit. 

Une  tumeur  se  développe  peu  à  peu,  de  plus  en  plus  sensible  au 
toucher  à  l’endroit  de  prime  abord  indiqué.  Pouls  régulier,  tempé¬ 
rature  normale. 

Sur  les  instances  du  malade  qui  comprend  qu'une  opération  seule 
peut  le  soulager  complètement,  on  se  décide  à  intervenir. 

L’opération  est  pratiquée  le  4  mai  avec  toutes  les  précautions  anti¬ 
septiques  de  la  méthode  de  Lister.  Le  malade  est  endormi  avec 
l’éther.  La  peau  est  incisée  sur  une  longueur  de  3  pouces,  paral¬ 
lèlement  au  bord  du  muscle  droit  à  droite  et  à  3  pouces  et  demi  de 
l’ombilic.  Les  téguments  et  les- rmiscles  adhèrent  les  uns  aux  autres, 
et  dans  une  étendue  qui  autorise  à  penser  que  les  parties  profondes 
où  s’est  arrêté  le  corps  étranger  ont  été  également  le  siège  d’un 
épanchement  de  lymphe  plastique  et  que  des  adhérences  se  sont  éta¬ 
blies  entre  l’intestin  et  les  parois  péritonéales. 

L’incision  est  étendue  d’un  pouce  pour  faciliter  les  recherches.  A 
mesure  que  l’on  pénètre  plus  profondément,  le  corps  métallique  est 
plus  nettement  perçu.  Une  ponction  exploratrice  faite  à  ce  moment 
indique  qu’aucune  collection  purulente  ne  s’est  formée.  L’hémor¬ 
rhagie  est  insignifiante  et  cesse  sans  ligature. 

On  arrive  enfin  sur  le  corps  métallique,  on  le  saisit  avec  une  pince, 
on  le  coupe  avec  de  puissants  ciseaux  et  chaque  moitié  est  extraite 
très  facilement. 

On  place  un  tube  à  drainage  qui  pénètre  jusqu’au  fond  de  la  plaie, 
trois  fils  d’argent  rapprochent  les  téguments  et  les  muscles,  on  place 
trois  autres  points  de  suture  superficiels.  Pansement  antiseptique 
maintenu  par  un  bandage  circulaire.  Injection  de  morphine.  Le  ma- 
T.  145.  32 
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lade|est  replacé  dans  son  lit.  Comme  régime,  jus  de  viande  étendu 
toutes  les  quatre  ou.  sLt  heures. 

Le  pansement  est  refait  tous  les  deux  jours;  la  plaie  a  très  bo'U  as¬ 
pect,  pas  une  goutte  de  pus.  Le  10  mai  on  enlève  le  drain.  Le  13, 
huit  jours  après  l’opération  on  enlève  les  sutures,  La  cicatrisation  est 
complète.  Pansement  au  coton  salicylé,  purgatif  huileux  pour  évacuer 
l’intestin. 

Le  19-,  on  cesse  tout  pansement  et  on  laisse  le  malade  se  lever. 

D'’  Ed.  Rousseau. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

!•  AcaiSéuiie  de  illcâecfmie. 

Hémihypo thermie.  —  Simulations.  —  Hygiène  au  Havre.  —  Tumeurs  flbro- 
kystiques  de  l'utérus.  —  Refroidissement  du  corps  dans  les  maladies.  — 
Physiologie  de  l’audition.  —  Eau  froide  dans  la  lièvre  typhoïde.  —  Rupture' 
partielle  du  triceps  fémoral. 

Séance  du  17  février.  —  M.  Broca  présente  au  nom  du  D'  Henrot, 
professeur  à  l’école  de  médecine  de  Reims,  une  note  sur  le  transfert 
de  l’hémihypothermie.  Ses  observations  l’ont  conduit  aux  résultats 
suivants  ;  1“  il  y  a  des  troubles  thermiques  localisés  à  une  moitié  du 
corps,  comme  il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  et  du  mouvement  : 
il  existe  une  hémihypothermie,  comme  il  existe  une  hémianesthésie 
et  une  hémiplégie.  Ces  troubles  se  produisent  en  dehors  de  toute  mo- 
diheation  de  la  sensibilité,  de  la  motilité  ou  de  la  nutrition  ;  2“  l’ap¬ 
plication  de  trois  aimants  sur  le  membre  droit  refroidi  élève  la  tem¬ 
pérature  de  ce  membre  de  1",8  à  2", 3  en  cinq;  ou  quinze  minutes  ;  elle 
abaisse  en  môme  temps  la  température  du  membre  gauche  normal  de 
deux  dixièmes  de  degré.  Cette  élévation  de  température  se  maintient 
pendant  sept  ou  huit  jours  au-dessus  de  2  degrés  ;  elle  décroît  pen¬ 
dant  les  sept  ou  huit  jours  suivants  pour  retomber  à  une  tempéra¬ 
ture  voisine  de  la  température  initiale.  Il  y  a  évidemment  transfert 
sous  l’inlluence  de  l’aimant,  puisque  le  membre  refroidi  se  réchauffe 
en  même  temps  que  le  membre  opposé  se  refroidit  ;  3“  de  l’examen 
clinique  de  ces  faits  on  peut  conclure  que  ces  aimants  produisent  le 
transfert  de  l’hémihypolhermie, comme  ils  produisent  le  tran,sfert  de 
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l’hémianesthésie  et  de  certaines  formes  d’hémiplégie  ;  4“  il  est  à  pré¬ 
sumer  qu’il  y  a  dans  l’encéphale  un  centre  régularisateur  des  phéno¬ 
mènes  thermiques. 

—  M.  Gallard  lit  un  travail  intitulé  :  Gonsidèraiioné  médico-légales 
sur  la  simulation.  Jusqu’ici  on  n’avait  étudié  la  simulation  qu’aux 
points  de  vue  suivants  :  dispense  ou  réforme  du  service  militaire, 
mendicité,  aliénation  mentale.  Il  y  a  lieu  de  se  préoccupèr  dés  simu¬ 
lations  essayées  dans  le  but  d’obtenir  un  avantage  quelconque  et  en 
particulier  une  réparation  pécuniaire,  depuis  surtout  que  la  situation 
des  grandes  compagnies  industrielles  à  suscité  des  convoitisè's  cou¬ 
pables  en  accordant  des  indemnités  excessives.  Trois  formes  sont 
étudiées  successivement  ;  1°  simulation  complète  d’une  maladie  ou 
d’une  blessure  qui  n’existe  pas  ou  n’a  jamais  existé;  2“  exagération 
d'une  maladie  ou  d'une  blessure  réellement  constatée  dans  les  con¬ 
ditions  indiquées,  mais  n’ayant  pas  la  gravité  qu'on  lui  attribue  ; 
3°  attribution  aune  cause  déterminée  d’une  maladie  réelle,  mais  qui 
est  complètement  étrangère  à  l’action  de  cette  cause. 

Séance  du  “24  février.  —  M.  Lagneau  lit  un  rapport  sur  le  bureau 
municipal  d’hygiène  au  Havre.  Il  met  en  relief  les  dispositions  prises 
dans  cette  ville  au  seul  point  de  vue  hygiénique,  et  tout  d’ab'ord  la 
concentration  vers  un  seul  et  même  bureau  de  la  plupart  des  ren¬ 
seignements  concernant  l’inspection  médicale  des  écoles,  les  bu¬ 
reaux  de  bienfaisance,  les  logements  insalubres,  la  vaccination,  etc. 
Les  directeurs  des  hôpitaux  et  les  médecins  traitants  sont  invités  à 
mentionner  sur  des  bulletins  spéciaux  non'  seulement  la  cause  dés 
décès,  mais  les  maladies  régnantes,  les  mesures  prescrites' ou  à  ptés- 
crire,  etc.  On  comprend  les  avantages  d’une  semblable  organi'sati'oii, 
malheureusement  bien  difficile  à  obtenir  dans  une  grande  ville  comme 
Paris.  L’Académie  exprime  le  vœu  que  les  différents  services 
d’hygiène  publique,  réunis  sous  une  direction  unique,  publient  hebdo¬ 
madairement,  non  seulement  un  bulletin  statistique  de  la  mcrta’l'lté, 
mais  aussi  un  bulletin  statistique  de  la  morbidité. 

—  M.  Péan  lit  un  travail  sur  les  grandes  tumeurs  kystiques’  ét 
fibro-cystiques  non  cancéreuses  de  l’utérus.  Il  les  divise  én  trois 
variétés  :  1°  celles  par  rétention;  dues  à  l’oblitération  temporaire  ou 
permanente,  ou  à  des  atrésies  congénitales  ou  accidentelles  du  col 
ou  du  corps  de  l’utérus  ;  2“  les  tumeurs  utéro-oystiques,  ou  kystes 
développés  dans  l’épaisseur  des  fibres  musculaires  du  col  ou  du 
corps-  de  l’utérus  ;  3»  les  tumeurs  flbro-cystiques,  à  la  fois 
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fibreuses  et  kystiques  se  développant  dans  le  corps  et  dans  le  col  de 
l’utérus. 

1  convient  de  respecter  ces  tumeurs  tant  qu’elles  sont  peu  volu¬ 
mineuses  et  qu’elles  ne  compromettent  pas  la  vie  ;  mais  il  ne  faut 
pas  hésiter,  dans  le  cas  contraire,  à  les  combattre  par  un  traitement 
chirurgical.  Lorsque  la  tumeur  se  développe  du  côté  de  l’abdomen, 
l’hystérotomie  seule  peut  donner  des  chances  sérieuses  de  guérison. 
M.  Péan  a  remarqué,  comme  M.  Duplay,  que  les  hystérotomies  sont 
plus  favorables  pour  des  tumeurs  flbro-cystiques  ou  kystiques  que 
pour  des  tumeurs  entièrement  solides. 

Séance  du  2  mars.  —  Le  D’’  Dumontpallier  présente  en  son  nom  et 
au  nom  de  M.  Gallante,  un  appareil  destiné  à  abaisser  la  tempéra¬ 
ture  dans  les  maladies  aiguës  et  à  remplacer  les  bains  froids  qui 
avaient  été  employés  dans  le  même  but.  Cet  appareil  se  compose 
d’une  sorte  de  couverture  de  caoutchouc.  Dans  l’intérieur  delà  feuille 
circule  un  tube  plusieurs  fois  replié  sur  lui-même  et  destiné  à  faire 
passer  un  courant  d’eau  froide.  Voici  les  résultats  obtenus. 

La  réfrigération  périphérique  limitée  au  cuir  chevelu,  à  la  région 
occipito-rachidienne,  aux  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  aux 
régions  abdominales  antérieures  ou  hépatique,  a  une  action  nulle  ou 
peu  importante  sur  la  température  générale.  La  réfrigération  de  toute 
la  surface  du  corps  permet,  en  un  court  espace  de  temps  (une  heure, 
une  heure  et  demie),  d’abaisser  la  température  centrale  de  1  à  2  degrés 
centigrades.  Mais  la  réfrigération  des  surfaces  thoraco-abdominales 
au  moyen  de  la  ceinture  tubulaire  suffit,  dans  un  môme  espace  dû 
temps,  pour  obtenir  un  abaissement  de  température  générale  du 
corps  humain. 

Séance  du  9  mars.  —  M.  Lucas-Championnière  présente  à  l’Acadé¬ 
mie  deux  femmes  qui  ont  subi  avec  succès  l’opération  de  Porro,  c’est- 
à-dire  l’opération  césarienne  suivie  de  l’amputation  utéro-ovariqiie. 
Les  enfants  sont  venus  vivants.  Dans  l’opération  de  Porro,  la  cause 
de  la  inort,  comme  dans  l’hystérotomie,  est  inhérente  à  la  résection 
de  l’utérus  et  à  sa  constriction  ;  et  les  accidents  que  l’on  observe 
sont  probablement  d’ordre  l’éflexe  dû  à  l’ébranlement  des  plexus  ner¬ 
veux  du  ligament  large.  Par  conséquent  c’est  encore  une  opération 
grave.  .  - 

L’auteur  pense  qu’il  y  a  avantage  ,à  faire  porter  l’incision  sur  la 
paroi  abdominale  beaucoup  plus  haut  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici  ;  on 
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est  ainsi  bien  plus  assuré  de  pouvoir  faire  jusqu’au  bout  le  panse¬ 
ment  aseptique  en  s’éloignant  du  pubis.  L’utérus  est  toujours  incisé 
trop  bas  ;  il  serait  moins  grave  de  n’en  exciser  qu’une  portion  de 
médiocre  étendue.  Enfin  il  vaudrait  mieux  probablement  intervenir 
avant  le  travail. 

—  M.  Edouard  Fournie  lit  un  mémoire  sur  la  trompe  d’Eustaclie 
dans  la  physiologie  de  l’audition.  D’après  lui  la  trompe  d’Eustache 
sert  d’isoloir  au  point  de  vue  des  bruits  qui  pourraient  résonner 
d’une  manière  gênante  dans  la  cavité  close  du  tympan  ;  elle  est  tou¬ 
jours  ouverte  et  le  renouvellement  de  l’air  se  produirait  comme  une 
sorte  de  respiration  dans  laquelle  les  muscles  (pharyngo-staphylin, 
péristaphylins  interne  et  externe)  feraient  office  de  muscles  expi¬ 
rateurs,  tandis  que  l’élasticité  propre  du  cartilage  de  la  trompe  rem¬ 
placerait  les  muscles  inspirateurs.  Gomme  on  le  voit,  M.  Pournié, 
contradictoirement  à  l’opinion  générale,  pense  que  la  trompe  est  un 
conduit  constamment  ouvert  et  que  les  muscles  qui  s’insèrent 
sur  elle,  loin  d’être  des  dilatateurs,  sont  des  constricteurs,  des 
obturateurs. 

Séance  du  16  mars.  — M.  Raynaud  offre  à  l’Académie,  de  la  part  du 
D' Armaingaud,  de  Bordeaux,  un  travail  sur  l’action  de  l’eau  froide  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Au  lieu  d’employer  les  bains  froids  ou  les  draps 
mouillés  en  applications  successives,  chacune  de  courte  durée,  pen¬ 
dant  une  grande  partie  de  la  durée  totale  de  la  maladie,  il  emploie  la 
réfrigération  d’une  manière  continue  et  sans  interruption  aucune,  au 
moyen  de  draps  mouillés  renouvelés  d’heure  en  heure  jusqu’à  ce  que 
le  thermomètre  marque  un  abaissement  de  trois  degrés.  Cet  abaisse¬ 
ment  une  fois  obtenu,  les  draps  mouillés  sont  définitivement  suppri¬ 
més  et  remplacés  pendant  quelques  heures  seulement  par  des  lotions 
vinaigrées  renouvelées  toutes  les  trois  ou  quatre  heures.  Quelle  que 
soit  l’explication,  il  est  intéressant  de  voir  une  température  de 
42  degrés  ramenée  au  bout  de  treize  heures  seulement  de  réfrigéra¬ 
tion  continue,  au  chiffre  relativement  modéré  de  SW  pour  tomber 
rapidement  aux  environs  de  38  degrés. 

—  M.  Jules  Guérin  lit  une  note  sur  la  rupture  partielle  du  triceps 
fémoral  et  sur  un  système  d’appareil  propre  à  combattre  l’infirmité 
résultant  de  cette  lésion  à  l’état  chronique.  Il  a  eu  l’idée  de  suppléer 
à  l’insuffisance  de  ce  muscle  par  une  double  bande  épaisse  de  caout¬ 
chouc  placée  au-devant  et  sur  les  côtés  de  la  rotule  et  doublant  la 
partie  antérieure  d’un  appareil  contentif.  Cet  appareil  consiste  en  un 
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maillot  en  caoutchouc  épais  recouvrant  tout  le  membre  ;  sur  les 
côtés  de  ce  maillot  deux  bandes  de  ressort  en  acier  passées  dans  deux 
gaines  ou  cousues  latéralement  donnent  au  maillot  la  résistance 
voulue.  _ 


11.  Académie  des  scicuccs. 

Captharidine.  —  Tubercules.  —  Mouvements  de  l’utérus. 

Séance  du  26  janvier  1880.  —  M.  V.  Cornil  adresse  une  note  sur  les 
lésions  des  reins  et  de  la  vessie  dans  l’empoisonnement  rapide  par  la 
cantharidine.  Presque  immédiatement  après  son  introduction  sous  la 
peau,  la  cantharidine  provoque  dans  les  reins  une  sortie  des  globules 
blancs  et  des  globules  rouges  des  vaisseaux  glomérulaires,  une  im¬ 
prégnation  et  un  gonflement  des  cellules  de  la  capsule  des  glomé- 
rules  et  des  tubes  contournés,  par  un  liquide  contenant  des  granula¬ 
tions  hématiques  ;  peu  de  temps  après,  se  manifeste  une  inflamma¬ 
tion  des  tubes  droits  et  collecteurs,  caractérisée  par  une  modification 
de  la  forme  de  leurs  cellules  qui  offrent  à  l’état  normal  une  configu¬ 
ration  fixe,  et  qui,  sous  l’influence  de  l’inflammation,  deviennent  in¬ 
différentes  ou  irrégulièrement  polyédriques,  est  un  fait  à  peu  près 
constant  dans  tous  les  organes. 

La  vessie,  après  la  première  émission  d’unqquantité  notable  d’urine 
qui  a  lieu  quinze  ou  vingt  minutes  après  l’empoisonnement,  peyient 
sur  elle-même  et  reste  contractée.  Sa  surface  ept  pouge  ;  elle  rep-! 
ferme  quelques  gouttes  d’une  uripe  trouble  où  l’qp  trouve  des  leucor 
cytes  et  de  très  grandes  cellules  sphériques  ou  allongées  et  plates, 
Upe  heure  après  l’iptpxicatipn,  Ips  grosses  qellules  qui  contiennent 
de  huit  à  dix  npyaux  rppds,  sont  les  pnes  libres  daps  l’prine,  les 
autres  encore  adhérentes  à  la  surface  de  la  muqueuse  et  en  train  de 
se  détacher.  Les  cellules  allongées  sont  irrégulières  à  leurs  bords 
elles  offrent  des  prolongements  à  angles  mousses.  Leur  protoplasma, 
granuleux,  solide,  homogène,  se  colore  en  jaupe  par  Ip  picrocarmin, 
tandis  que  les  noyaux  deviennent  rouges.  On  vpit  souvent  un  noyau 
en  voie  de  division  ou  des  noyaux  plus  petits  que  les  autres  situés  à 
côté  d’un  noyau  plus  gros. 

—  MM.  Kieper  et  Poulet  adressent  une  note  sur  la  structure,  le 
développement  et  la  signification  palhologique  du  tubercule. 

A.  Dans  les  tissus  de  substance  conjonctive  le  tubercule  est  tantôt 
simple,  tantôt  congloméré,  tantôt  inflltré  ;  jl  répond  à  deux  types  de 
structure  '■  cellulaire,  ou  fibreux. 

1,  Tubercule  cellulaire,  —  Sous  sa  forme  la  plus  simple,  le  tuber- 


cule,  invisible  ou  à  peine  visible  à  l’œil  nu,  est  formé  par  un  renfle¬ 
ment  sphérique  ou  fusiforme  d’un  vaisseau  sanguin,  plus  rarement 
d’un  vaisseau  lymphatique,  et  par  l’agglomération  autour  de  ce  ren¬ 
flement  d’un  certain  nombi’e  de  cellules.  S’il  s’agit  d’un  vaisseau 
capillaire  à  une  seule  tunique,  le  renflement  vasculaire  est  constitué 
par  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  des  cellules  endétholiales  d’une 
portion  limitée  du  vaisseau.  S’il  s’agit  d’un  vaisseau  capillaire  à 
deux  ou  trois  tuniques,  le  renflement  vasculaire  est  produit  :  1°  par 
une  prolifération  active  des  cellules  endothéliales  qui  se  disposent  à  la 
manière  d’un  épithélium  stratifié  ;  2°  par  la  formation  d’un  tissu  con¬ 
jonctif  embryonnaire  aux  dépens  de  la  tunique  externe  du  vaisseau. 

Le  tubercule  congloméré,  dont  le  volume  dépasse  souvent  celui 
d’un  grain  de  mil,  est  formé  par  l’inti'ication  plexiforme  de  vaisseaux 
capillaires  ayant  subi  les  altérations  décrites  plus  haut. 

Le  tubercule  inflltré  est  constitué  par  un  tissu  de  granulations 
pourvu  d’un  riche  réseau  de  capillaires  sanguins,  dont  la  plupart  ont 
un  endothélium  à  couches  multiples  et  dont  quelques-uns  sont 
transformés  en  cylindres  vitreux  ou  en  cordons  folliculaires. 

IL  Tubercule  fibreux.  —  Une  série  de  formes  intermédiaires  éta¬ 
blissent  le  tubercule  cellulaire  et  le  tubercule  fibreux.  A  mesure  que 
la  marche  du  tubercule  devient  plus  chronique,  la  néoplasie  fibreuse 
se  substitue  à  la  néoplasie  embryonnaire. 

B.  Dans  les  glandes  le  tissu  interstitiel  peut  être  seul  en  cause  et 
donner  naissance  à  des  tubercules  dont  la  structure  est  analogue  â 
celle  des  tubercules  du  tissu  conjonctif.  Mais,  dans  d’autres  cas,  l’élé¬ 
ment  glandulaire  participe  à  la  formation  du  tu6ercu/e. C’est  ainsi  que  le 
tube  séminifère  dans  le  testicule,  la  bronchiole  dans  le  poumon, 
remplis  et  distendus  par  des  produits  de  prolifération  épithéliale  ou 
par  du  pus,  constituent  une  sorte  de  noyau  autour  duquel  le'  tissu 
interstitiel,  iransformé  en  tissu  embryonnaire,  présente  les,  images 
caractéristiques  de  l’altération  vasculaire  :  capillaii'es  vitreux  et 
follicules. 

G.  Considérée  dans  son  développement,  la  névralgie  tuberculeuse 
traverse  deux  phases  successives  :  1»  formation  nodulaire.  Les  no¬ 
dules  développés  le  plus  souvent  sur  le  trajet  des  conduits  tubulés  : 
vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  tubes  et  conduits  excréteurs  des 
glandes,  sont  constitués  d’une  part  par  la  prolifération  des  cellules 
endothéliales  ou  épithéliales  du  conduit,  d’autre  part  par  la  néofor¬ 
mation  d’un  tissu  conjonctif  embryonnaire  ou  fibreux  aux  dépens  de 
la  tunique  externe  de  ce  conduit  ;  2»  phase  hypertrophique  et  dégé- 
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néi’ative.  Les  divers  éléments  analômiqdes  du  lissa  embryonnaire 
nouvellement  formé  ou  les  éléments  préexistants  du  tissu  normal  pré¬ 
sentent  une  tendance  à  s’hypertrophier,  à  se  fusionner  pour  former 
des  cellules  géantes.  Cette  tendance  hypertrophique  se  manifeste  de 
préférence  et  débute  habituellement  dans  les  éléments  épithéliaux 
des  glandes  et  dans  les  éléments  endothéliaux  des  vaisseaux.  Elle  a 
pour  dernier  terme  une  dégénérescence  spéciale,  vitreuse  des  élé¬ 
ments  anatomiques,  et  pour  conséquence  l’oblitération  des  vaisseaux. 
Celle-ci  entraîne  à  son  tour  la  dégénération  graisseuse  et  l’irrémé¬ 
diable  destruction  des  tissus. 

D.  L’altération  nodulaire  des  conduits  tabulés  des  organes  et  des 
tissus,  ainsi  que  la  marche  envahissante  de  la  dégénération,  diffé¬ 
rencie  le  processus  tuberculeux  des  autres  inflammations  de  cause 
banale  ou  de  cause  spécifique,  dans  les  produits  desquelles  ont  été 
également  rencontrés  les  cellules  géantes  et  les  vaisseaux  atteints 
d’endartérite  et  de  périartérite. 

Séance  du  2  février  1880.  —  M.  Polaillon  communique  dans  une 
note  les  résultats  de  ses  recherches  sur  les  mouvements  de  l'utérus. 

La  durée  de  la  sensation  douloureuse  est  environ  la  moite  de  la 
durée  totale  de  la  contraction.  La  douleur  commence  lorsque  la  con- 
raction  produit  une  pression  déjà  notable  (!2  mill.  25  de  mercure  dans 
nos  expériences)  ;  elle  augmente  à  mesure  que  la  pression  s’accroît, 
et  elle  disparaît  lorsque  lapression  décroissante  est  arrivée  un  peu  au- 
dessous  du  point  où  elle  a  commencé  (10  mill.  45  de  mercure).  ■ 

Les  battements  du  cœur  n’arrivent  pas  jusque  dans  Fütérus, 
mais  les  mouvements  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux, 
ainsi  que  les  pressions  extérieures  se  transmettent  dans  sa  cavité  et 
produisent  des  courbes  accessoires  qui  compliquent  le  graphique 
propre  à  la  contraction. 

Les  mouvements  de  la  respiration  calme  font  à  peine  sentir  leur 
influence.  Ils  ne  produisent  que  des  pi-essions  très  faibles  qui  variènt 
entre  5,  10  et  20  millimètres  d’eau.  Mais  les  grands  mouvements  qui 
sont  nécessaires  pour  respirer  profondément,  pour  tousser,  rire, 
crier,  pour  faire  un  effort  quelconque,  élèvent  la  pression  jusqu’à  50 
et  60  millimètres  de  mercure. 

Lorsque  le  ballon  explorateur  est  placé  dans  le  fond  du  vagin,  au 
lieu  d’être  placé  dans  la  cavité  utérine,  les  mouvements  communi¬ 
qués  produisent  des  tracés  dont  l’amplitude  est  notablement  plus 
considérable  dans  le  premier  que  dans  le  second  cas.  Dans  une  de 
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ses  expériences  l’auteur  a  pu  évaluer  la  force  spécifique  de  Vutéfus  à 
178.  Celle  des  muscles  striés  de  l’homme  est  de  1087. 

Enfin  le  contenu  de  l’utérus  est  soumis  à  une  pression  invariable 
(36  millimètres  de  mercure  en  moyenne)  en  l’absence  de  toute  con¬ 
traction. 
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TflAlTlS  PBATIQÜB  DES  MALADIES  DES  YEUX,  pal’  le  Dl’.  E.  MeYEH. 

2» édition.  Paris,  G.  Masson,  1880.  Prix;  12  fr. 

La  première  édition  de  ce  manuel,  publiée  en  1873,  avait  reçu  du 
public  médical  un  accueil  des  plus  favorables,  tant  en  France  qu’à 
l’étranger,  comme  le  prouvent  les  traductions  allemande,  italienne 
et  russe  qui  avaient  promptement  suivi  sa  publication. 

-  La  seconde  édition  qui  vient  de  paraître  a  été  enrichie  des  récentes 
conquêtes  que  l’ophthalmologie  a  réalisées  dans  cesdernièresannées. 
Toutes  les  innovations  dont  la  valeur  a  pu  être  constatée  par  l’ex¬ 
périence  des  praticiens  compétents  ont  trouvé  place  dans  le  cours  de 
cet  ouvrage. 

Dans  un  premier  chapitre,  l’auteur  indique  la  marche  à  suivre 
pour  examiner  méthodiquement  l’organe  visuel  et  décrit  les  différents 
procédés  d’exploration  en  usage  pour  le  diagnostic  des  affections 
oculaires.  Il  termine  cet  exposé  par  quelques  considérations  géné¬ 
rales  sur  les  indications  à  remplir  dans  le  traitement  des  affections 
inflammatoires,  ce  qui  lui  permet  d’éviter,  pour  les  chapitres  sui¬ 
vants,  de  nombreuses  redites. 

Puis  il  aborde  la  description  pathologique,  en  adoptant  pour  sa 
classification  l’ordre  anatomique.  Il  étudie  ainsi  successivement 
les  maladies  de  la  conjonctive,  —  de  la  cornée  et  de  la  sclérotique,  — 
de  l’iris,  du  corps  ciliaire  et  de  la  choroïde, — )du  nerf  optique  et  de 
la  rétine,  —  du  corps  vitré,  —  du  cristallin,  laissant  pour  terminer 
celles  des  muscles  de  l’œil,  —  des  paupières  des  voies  lacrymales 
et  de  l’orbite. 

Dans  chacun  de  ces  chapitres,  l’auteur  commence  par  rappeler 
dans  leurs  détails  les  plus  importants,  mais  aussi  brièvement  que 
possible,  l’anatomie  et  la  physiologie  de  l’appareil  ou  de  la  mem¬ 
brane  dont  il  se  propose  d’étudier  la  pathologie.  Il  entre  ensuite 
dans  la  description  des  symptômes,  du  diagnostic,  de  la  marche  et 
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des  terminaisons  de  chacune  de  ces  diverses  affections.  Arrivé  au 
traitement,  M.  Meyer  expose  les  idées  générales,  les  principes  qui 
doivent  guider  le  praticien  dans  le  choix  de  la  médication,  indi¬ 
quant  seulement  les  remèdes  qui  se  montrent  les  plus  efficaces  et 
leur  mode  d’emploi.  Mais  il  évite  l’énumération  de  cette  foule  de 
formules  que  les  praticiens  de  tous  les  siècles  ont  inventées  contre 
les  maladies  des  yeux,  et  qui  laissent  au  jeune  médecin  tout  l’em¬ 
barras  du  choix,  embarras  bien  grand  et  bien  pénible,  s’il  n’a  pas 
encore  l’expérience  nécessaire  et  s’il  est  exposé  au  danger  de  choisir 
entre  tant  de  moyens  différents  et  également  vantés,  celui  qui  sera 
peut-être  le  moins  utile  à  son  malade. 

Parmi  les  articles  les  plus  intéressants,  nous  signalerons  ; 

Les  conjonetivites  que  l’auteur  divise  en  quatre  groupes  ; 

1”  Hyperémie  seule  ou  accompagnée  de  sécrétion  ;  2“  conjoncti¬ 
vite  pseudo-membraneuse  ou  diphlhéritique  ;  3“  conjonctivite  phlycté- 
nulaire;  4“  conjonctivite  granuleuse. 

Les  kératites  qui  sont  classées  d’après  la  profondeur  des  altéra¬ 
tions  en  : 

10  Kératites  superficielles  (K.  vasculaire,  K,  circonscrite,  K.  vé¬ 
siculaire). 

2“  Kératites  parenchymateuses  (K,  interstitielles  vasculaires,  K, 
non  vasculaires  et  K.  diffuse). 

3“  Kératites  profondes  (K.  ponctuée). 

Les  Kératites  suppuratives  (abcès  et  ulcères  de  la  cornée)  consti¬ 
tuent  un  4?  groupe. 

Dans  un  article  spécial  qui  fait  suite  aux  maladies  du  corps  ci¬ 
liaire,  M.  Meyer  donne  la  description  de  l’ophthalmie  sympathique, 
expose  ses  différentes  formes  et,  à  propos  du  traitement,  recom¬ 
mande  et  décrit  la  section  des  nerfs  ciliaires  et  du  nerf  optique,  pro¬ 
cédé  qu’il  a  puissamment  contribué  à  introduire  dans  la  pratique 
par  ses  nombreuses  communications  et  les  excellents  résultats  des 
opérations  qu’il  a  pratiquées. 

Le  glaucome  est  l’objet  d’un  chapitre  tout  entier  qui  vient  après 
l’histoire  des  maladies  de  l’iris,  du  corps  ciliaire  et  de  la  choro'ide. 
L’auteur  expose  brièvement  et,  sans  en  admettre  aucune  exclusive¬ 
ment,  les  diverses  théories  qu’ont  émises  les  auteurs  sur  la  patho¬ 
génie  de  cette  affection. 

Parmi  les  maladies  du  cristallin,  une  large  place  est  accordée  aux 
opacités  de  cet  organe,  ^'opération  de  la  cataracte  est  surtout  étudiée 
dans  tous  ses  procédés  avee  de  minutieux  détails. 
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Jlia  question  de  la  réfraction  et  de  V acoominodation  est  une  de  celles 
qui  présentent  en  général  les  plus  grandes  difficultés  pour  les  dé¬ 
butants.  Aussi  M.  Meyer  a-t-il  consacré  de  plus  grands  développe¬ 
ments  à  ce  chapitre,  ne  voulant  rien  omettre  qui  puisse  contribuer 
à  rendre  son  livre  compréhensible  et  pratique. 

La  partie  chirurgicale  a  été  exposée  aussi  complètement  que  les 
limites  de  ce  livre  le  permettaient.  L’auteur  s’est  efforcé  de  ne  né¬ 
gliger  aucun  des  détails  qui  sont  utiles  à  l’élève  ou  au  praticien  qui 
n’a  jamais  employé  le  procédé.  Ce  travail  a  été  d’ailleurs  facilité 
par  de  nombreuses  figures  intercalées  dans  le  texte. 

En  résumé  nous  croyons  que  le  manuel  des  maladies  de  l’œil  de 
M.  Meyer  sera  utile  aux  élèves  pour  étudier  ;  aux  praticiens  pour 
rappeler  leurs  souvenirs. 

P.  Güiabd. 

T«aité  des  maladies  des  fosses  nasales  et  de  la  cavité  naso-pha- 

EYNGiENNE,  par  le  D’’  G.  Michel  {de  Cologne),  traduit  de  l’allemand, 

par  le  D'^  Capart,  agrégé  de  l’Université  de  Bruxelles.  Bruxelles, 

1879. 

Il  ne  faudrait  pas  chercher  dans  cet  ouvrage,  malgré  le  titre  qu’il 
porte,  une  étude  complète  des  maladies  des  fosses  nasales.  En  effet, 
plusieurs  de  celles-ci  sont  passées  sous  silence;  par  contre,  il  en  est 
sur  lesquelles  l’auteur  s’est  étendu  longuement,  émettant  des  idées 
peut-être  discutables,  mais  neuves,  et  méritant  par  cela  même  d’être 
signalées.  Si  nous  ajoutons  enfin  que  la  partie  anatomo-pathologi¬ 
que  fait  presque  complètement  défaut,  tandis  que  tout  ce  qui  con¬ 
cerne  l’examen  direct  et  le  traitement  est  décrit  avec  beaucoup  de 
détails,  nous  aurons  donné  une  idée  sommaire  des  qualités  et  des 
desiderata  de  l’ouvrage.  11  n’y  a  donc  pas,  dans  ce  traité,  les  qualités 
primordiales  d’un  livre  classique,  qui  doit  être  à  la  fois  complet  et 
précis;  pn  y  trouvera  simplement  un  exposé  des  idées  et  de  la  pra¬ 
tique  personnelles  de  l’auteur. 

L’auteur  décrit  d’abord  les  procédés  d’exploration  de  la  cavité  des 
fosses  nasales.  Il  emploie,  pour  l’examen  antérieur,  le  spéculum  de 
Charrière  et  le  miroir;  pour  l’orifice  postérieur,  il  se  sert  du  miroir 
pharyngien.  Quand  on  a  combiné  ces  deux  modes  d’exploration,  il 
n’y  a,  dit-il,  que  la  voûte,  la  surface  convexe  du  cornet  moyen  et  le 
méat  supérieur,  bref,  un  espace  de  2  .à  2  1/2  centimètres  qui  ne  soient 
pas  accessibles  à  l’examen. 

Les  chapitres  traitant  du  catarrhe  aigu  et  du  catarrhe  chronique 
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des  fosses  nasales  ne  devant,  pas  nous  arrêter,  nous  arrivons  de  suite 
au  chapitre  de  l’ozène. 

Pour  le  D'  Michel,  l’ozène  est  une  maladie  spéciale  qu’on  a  eu 
tort  de  regarder  comme  due  à  une  ulcération  soit  de  la  muqueuse, 
soit  des  os  du  nez,  à  la  suite  de  coryza  chronique  ou  de  syphilis.  Sur 
les  85  malades  qu’il  a  traités,  aucun  ne  portait  la  moindre  trace 
d’ulcération  ;  l’odeur  infecte  provenait  uniquement  des  croûtes  très 
adhérentes  siégeant  de  préférence  dans  la  moitié  postérieure  des  fosses 
nasales,  et  sous  lesquelles  la  muqueuse  était  rosée,  lisse,  brillante, 
mais  non  ulcérée.  Aussi  l’auteur  est-il  amené  à  admettre  que  la 
source  del’ozène  réside  hors  des  fosses  nasales,  et  cela  en  s’appuyant 
sur  les  raisons  suivantes  ; 

1“  L’insuffisance  des  lésions  pathologiques  que  l'on  constate  dans 
les  fosses  nasales  elles-mêmes  ; 

2“  La  façon  dont  les  mucosités  se  répandent  sur  l’extrémité  posté¬ 
rieure  des  cornets,  sur  la  voûte  du  pharynx,  et  de  leur  réapparition 
même  quand  les  fosses  nasales  semblent  guéries  ; 

3“  L’odeur  intense  de  cette  sécrétion,  qui  prouve  qu’elle  doit  pro¬ 
venir  d’une  cavité  qui  en  facilite  la  décomposition  ; 

4“  La  ténacité  excessive  de  la  maladie,  qui  n’existerait  pas  si  la 
muqueuse  des  fosses  nasales,  facilement  accessible,  en  était  le  siège 
unique. 

Enfin,  prenant  en  considération  le  siège  exact  des  orifices  de  com¬ 
munication  des  différents  sinus  dans  les  fosses  nasales,  il  conclut 
que  l’ozène  a  son  point  de  départ  dans  l’inflammation  chronique  des 
sinus  ethmoïdaux  et  sphénoïdaux.  —  Il  appartient  à  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  dire  le  dernier  mot  dans  cette  question. 

Les  chapitres  qui  suivent  :  syphilis  des  fosses  nasales,  tumeurs  des 
fosses  nasales,  corps  étrangers,  épistaxis,  etc.,  n’offrent  qu’un  intérêt 
médiocre  au  point  de  vue  symptomatologique. 

Au,  sujet  du  traitement  des  polypes  muqueux  de  la  pituitaire,  le 
D' Michel  s’élève  avec  force,  à  la  suite  de  Veltolini,  contre  l’arrache¬ 
ment  de  ces  tumeurs  avec  la  pince  sans  se  guider  par  la  vue,  à 
l'aveuglette,  pour  ainsi  dire.  Il  veut  au  moins  qu’on  se  serve  du  spé¬ 
culum.  Mais  le  moyen  n’est  ni  parfait  ni  môme  exempt  d’inconvé¬ 
nients  si  l’on  songe  que  les  polypes  s’insèrent  fréquemment  par  un 
pédicule  large  de  1  à  2  1/2  centimètres.  C’est  pourquoi  il  emploie 
exclusivement  le  galvanocautère  et  l’anse  galvanique  de  l’appareil 
Middeldorpf.  Disons  en  passant  que  l'auteur  accorde  une  grande 
faveur  à  ce  mode  opératoire  qu’il  met  également  en  usage  pour  le 
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traitement  de  l’hypertrophie  chronique  de  la  muqueuse,  des  tumeurs 
de  la  cavité  naso-pharyngienne,  etc. 

Parmi  les  maladies  de  la  cavité  naso-pharyngienne,  nous  ne  men¬ 
tionnerons  que  l’hypertrophie  de  la  tonsille  pharyngienne. 

Sous  le  nom  de  tonsille  pharyngienne,  Luschka  a,  le  premier,  décrit 
un  amas  glandulaire  analogue  au  tissu  des  amygdales  qui  occupe  la 
plus  grande  partie  de  la  voûte  et  de  la  "paroi  postérieure  du  pharynx, 
jusqu’au  niveau  environ  d’une  ligne  qui  joindrait  les  extrémités 
inférieures  des  orifices  des  trompes  d’Bustache. 

C’est  d’après  l’examen  de  92  cas  que  l’auteur  décrit  les  symptômes 
cliniques  de  l’hypertrophie  de  cette  tonsille,  qui  avait  fourni  déjà 
l’objetd’une  étude  approfondie  à  W.  Mayer.  Les  symptômes  principaux 
sont  :  la  gêne  de  la  respiration  par  les  fosses  nasales,  le  ronflement 
pendant  la  nuit,  le  peu  d’éclat  de  la  voix,  la  coexistence  fréquente  de 
la  pharyngite  chronique  et  de  l’hypertrophie  des  amygdales,  et  quel¬ 
quefois  aussi  de  la  surdité.  —  La  tumeur  que  forme  la  tonsille  hyper¬ 
trophiée  peut  être  reconnue  par  l’exploration  digitale  et  avec  le 
miroir  pharyngien  ;  elle  paraît  assez  lisse,  mais  on  y  observe  cepen¬ 
dant  des  sillons  plus  ou  moins  profonds.  On  l’enlèvera  avec  l’anse 
galvanique  soit  par  les  fo.sses  nasales,  soit  par  le  pharynx,  suivant 
les  cas. 

L’ouvrage  se  termine  par  des  considérations  physiologiques  et 
cliniques  sur  les  conséquences  de  l’obstruction  des  fosses  nasales  et 
de  la  cavité  naso-pharyngienne.  L’auteur  étudie  successivement  les 
modifications  du  langage  et  de  la  voix  causées  par  les  tumeurs  des 
arrière-narines,  le  nasonnement,  et  enfin  les  relations  qui  existent 
entre  ces  différentes  maladies  et  la  surdité. 


E.  Havage. 
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Du  PASSAGE  DE  LA  TÊTE  FŒTALE  A 
TRAVERS  LE  DÉTROIT  SUPÉRIEUR 
RÉTRÉCI  DU  BASSIN  DANS  LES  PRÉ¬ 
SENTATIONS  DU  SIÈGE,  par  le  D-' 
Champetibe,  de  Kibes,  anciea  in¬ 
terne  des  hôpitaux. 

Dans  ce  sujet  si  intéressant  pour 
les  accoucheurs,  l’auteur  a  surtout 
cherché  à  résoudre  deux  questions 
principales  : 

1“  Comment  la  tête  fœtale  venant 
la  dernière  franchit-elle  le  détroit 
supérieur  rétréci  dans  son  diamètre 
antéro-postérieur  ?  Quelles  sont  les 
conditions  qui  favorisent  sa  descente. 

Pour  y  arriver,  il  a  entrepris  di¬ 
verses  expériences  sur  le  conseil  de 
M.  Tarnier. 

«  Dans  ces  expériences,  dit-il,  nous 
avons  étudié  le  mécanisme  de  la  sortie 
de  la  tête;  nous  avons  également 
essayé  d’évaluer  la  force  que  nous 
avons  déployée  pour  extraire  les  têtes 
fœtales  suivant  qu'elles  appartenaient 
à  des  fœtus  à  terme  ou  avant  terme, 
et  par  conséquent  suivant  qu’elles 
variaient  de  volume  et  de  réducti- 
bilité  ;  nous  avons  noté  les  lésions 
produites  sur  le  crâne,  sur  le  maxil¬ 
laire  inférieur,  sur  la  colonne  verté¬ 
brale,  et  nous  avons  cherché  à  déter¬ 
miner  par  quelles  manœuvres  nous 
faisions  descendre  la  tète  en  usant  le 
moins  de  forces  et  par  suite  le  moins 
de  lésions. 

Voilà  nettement  exposé  le  but  et  les 
moyens  mis  en  pratique  pour  l’at¬ 
teindre.  L’auteur  avant  de  décrire  les 
procédés  qu’il  Remployés,  trace  d’abord 
l’historiqiie  de  la  question,  puis  il 
donne  la  relation  de  ses  expériences 
coufirmaiives  des  travaux  de  Barnes, 
ide  Matthews  Duncan,  de  Bunin,  enfin 
1  étuuie  les  expériences  qu’il  a  entre¬ 
prises  ainsi  que  les  observations  (six) 
réunies  dans  sa  thèse. 

L’analyse  rapide  qui  précède  mon¬ 
tre  donc  que  cette  étude  est  à  la  lois 
clinique  et  expérimentale,  et  que  1  au¬ 
teur  ne  s’est  pas  borné  seulement  à 
un  genre  d'investigation  :  nous  ne 
pouvons  mieux  faire  que  de  citer  les 
résultats  auxquels  elle  a  conduit  le 
Dr  Champetier  de  Ribes.  Ces  conclu-  ] 


sions  sont  d’aillaurs  plutôt  un  résu¬ 
mé  formulé  par  l’auteur  et  que  nous 
croyons  devoir  reproduire  in  extenso  : 

«  Le  mécanisme  de  la  sortie  de  la 
tête  arrivant  la  dernière  dans  un 
bassin  rétréci  suivant  son  diamètre 
antéro-postérieur  est  ordinairement 
le  suivant  : 

La  tête  se  dirige  d’abord  transversa¬ 
lement  et  s’incline  en  arrière. 

Sous  l’influence  des  tractions,  le 
côté  postérieur  de  la  base  passe  et 
entre  le  premier  dans  l’excavation.  La 
tête  continue  à  descendre  en  suivant 
cette  inclinaison  et  par  conséquent  la 
partie  jtostérieure  de  la  voûte  s’en¬ 
gage  plus  profondément  que  l’anté¬ 
rieure  jusqu’au  moment  où  la  bosse 
pariétale  arrive  en  arrière  au  niveau 
du  détroit  supérieur. 

En  même  temps  la  tête  se  fléchit  et 
se  porte  eu  masse  dans  la  moitié  du 
bassin  où  se  trouve  l’occiput.  Elle  pi¬ 
vote  de  telle  sorte  que  la  bosse  pa¬ 
riétale  postérieure  se  loge  dans  l’en- 
coclie  formée  par  la  réunion  du  pro¬ 
montoire  avec  l'aileron  du  sacrum  et 
s’arc-buüle  contre  l’a  rêie  qui  limite 
en  ce  point  l'ouverture  du  bas  in 
tandis  que  la  suture  fronto-pariétale 
se  trouve  en  rapport  avec  la  paftie  la 
plus  saillante  du  promontoire.  Le  côté 
antérieur  de  la  voûte  exécute  alors 
un  mouvement  de  bascule  autour  de 
la  bosse  pariétale  immobilisée  et  les 
parties  qui  appuient  contre  le  pubis 
franchissent  le  détroit.  La  bosse  pa¬ 
riétale  antérieure  passe  donc  avant 
la  postérieure. 

Lne  forte  flexion  de  la  tête  est  la 
condition  qui  favorise  le  plus  sa  des- 

Quand  la  tête  est  bien  flécliie,  l’apo¬ 
physe  malaire  ne  s’accroche  plus  au 
pourtour  du  dé  roit  supérieur;  le  glis¬ 
sement,  le  tassement  dans  la  moitié 
du  bassin  qui  loge  l'occiput  se  fait 
principalement.  La  sature-fronto-pa- 
riétale  peut  en  arrière  se  placer  au- 
devant  de  la  partie  la  plus  saillante 
du  promontoire. 

Le  maxillaire  inférieur  sur  lequel 
on  tire  avec  deux  doigts  introduits  pro¬ 
fondément  dans  la  bouche  nous  a 
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paru  être  le  meilleur  point  d’applioa- 
tiou  des  tractions. 

On  facilite  considérablement  l’ex¬ 
traction  par  les  deux  manœuvres  sui¬ 
vantes  ; 

1“  En  repoussant  directement  en 
arrière  dans  la  concavité  du  sacrum 
le  côté  de  la  base  du  cou  descendu 
derrière  la  symphyse  : 

S^En  faisantfaire  par  un  aide  l’expres¬ 
sion  portant  sur  la  région  frontale  du 
foetus  et  dirigée  suivant  l’axe  du  dé¬ 
troit  supérieur. 

On  peut  extraire  l’enfant  vivant 
chaque  fois  que  le  diamètre  bipa¬ 
riétal  ne  surpasse  pas  le  diamètre  an¬ 
téro-postérieur  du  bassin  de  plus  de 
15  millim.  environ. 

Quelles  que  soient  les  manœuvres 
d’extraction,  on  risque  de  produire 
une  fracture  du  pariétal,  si  la  force 
totale  employée  atteint  35  à  40  kil.  sur 
un  enfant  à  terme  :  20,  à  22  sur  un 
entant  avant  terme. 

Le  maxillaire  inférieur  d’un  enfant 
avant  terme  peut  supporter  une  pres¬ 
sion  de  21  kil.  sans  se  rompre. 

La  colonne  vertébrale  s'est  rompue 
trois  fois  sous  un  effort  de  50  kil.  » 


Etude  clinique  sue  la  métallo- 

scopie  ET  LA  MÉTALLOTHÉRAPIE 

EXTERNE  D^NS  L’ANESTHÉSIE,  par 

Aigre.  Paris,  Delahaye,  1879. 

La  métallothérapie  (plaques  métal¬ 
liques,  l'électricité,  le  soléuoïde  et 
l’aimant)  a  une  influence  incontestable 
sur  divers  troubles  nerveux. 

Cette  influence  s’exerce  surtout  sur 
les  anesthésies  soit  de  la  sensibil.té 
générale  soit  de  la  sensibilité  spéciale. 
Ce  n’est  pas  d’ailleurs  seulement  les 
anesthésies  de  nature  hystérique  qui 
sont  jusiifiables  de  ce  genre  de  traite¬ 
ment;  nos  observations  démontreni 
pleinement  qne  dans  les  anesthésies 
toxiques  talcoolisme  et  saturnisme) 
ainsi  que  dans  les  aneslhésiea  orga¬ 
niques  (hémorrhagies),  l’action  mé¬ 
tallo-thérapeutique  est  aussi  incontes¬ 
table  que  dans  les  cas  d’hystérie.  Bien 
plus,  les  résultats  obtenus  dans  ces 
deux  dernières  catégories  de  maladie 
présentent  cet  avantage  considérable 
qu'ils  sont  permanents;  il  n’y  a  pas 
de  transfert  et  la  guérison  est  défini¬ 
tive.  Dans  l'hystérie,  au  contraire, 
la  plupart  du  temps  les  résultats  ob¬ 
tenus  ne  sont  que  Je  courte  durée,  et 
le  phénomène  du  transfert  ne  permet 
d’ailleurs  de  les  considérer  que  comme 


une  amélioration  momentanée.  Néan¬ 
moins,  même  chez  les  hystériques,  il 
y  a  des  exceptions  et  des  cas  de  gué¬ 
rison  définitive. 

,  Les  trois  agents  de  la  métallothé¬ 
rapie  donnant  lieu  d’une  façon  géné¬ 
rale  à  des  effets  identiques.  Cependant' 
il  y  a  des  cas  où  l’un  d’eux  agira  IA 
où  les  deux  autres  auront  échoué.  On 
ne  doit  donc  renoncer  à  l’espoir  de 
succès  qu’après  les  avoir  expérimen¬ 
tés  successivement  tous  les  trois.  Peut- 
être  arrivera-t-on  à  assigner  à  chacun 
d’eux  un  domaine  propre. 

La  métalloscopie  peut  rendre  de 
grands  services  comme  moyen  de  dia¬ 
gnostic  dans  certains  cas  d’hystérie 
fruste,  soit  en  dévoilant  la  nature  de 
certains  troubles  du  côté  de  la  vision, 
soit  en  faisant  naître  une  anesthésie 
expérimentale  là  où  la  sensibilité  était 
parfaitement  normale. 

La  métallothérapie  a  désormais 
droit  de  cité  dans  la  thérapeutique. 

Les  observations  de  troubles  de  la 
sensibilité  dus  à  une  cause  toxique  ou 
organique,et  guéris  détiuitivement  par 
ce  moyen,  dispensent  de  tout  com¬ 
mentaire. 

En  ce  qui  regarde  l’hystérie,  nous 
pourrions  parler  de  l’effet  de  la  métal¬ 
lothérapie  sur  des  contractures  dou¬ 
loureuses  ,  mais  ce  serait  sortir  de 

Dans  d’autres  cas  d’hystérie,  comme 
dans  l'observation  de  M,  Landouzy, 
où  l’on  a  affaire  à  des  douleurs  vagues 
et  mobiles,  douleurs  céphaliques  et 
abdominales  qui  empêchent  le  som- 
'meil,  au  lieu  d’avoir  recours  sans 
cesse  aux  injections  sous-cutanées  de 
chlorhydrate  de  morphine  auxquelles 
les  malades  n’ont  que  trop  de  tenuance 
à  s’habituer,  on  peut  dire  que  l’em¬ 
ploi  de  l’aimant  est  une  véritable 
indication  thérapeutique,  puisqu’il 
procure  le  sommeil.  La  santé  générale 
souffre  forcément  de  l’emploi'  ré[)été 
de  la  morphine,  d’autant  plus  qu’il 
faut  toujours  augmenter  les  doses 
pour  obtenir  l’effet  voulu,  tandis  que 
la  simple  application  de  l’aimant  est 
absolument  sans  inconvénient.  L’ai¬ 
mant  ne  guérit  pas  les  accidents 
[céphalalgie,  météorisme,  etc.)  pas 
plus  que  la  maladie  elle-même,  mais 
la  morphine  est  tout  aussi  impuis¬ 
sante.  Non  seulement  la  métallo- 
■scopie  peut  faire  reparaître  la  sensibi¬ 
lité  des  parties  anesthésiées,  mais  elle 
est  un  critérium  de  la  guérison  ou  de 
la  maladie.  Ainsi,  par  exemple,  pour 
qu’on  puisse  dire  qu’une  malade  n’est 
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Élus  en  jouissance  de  la  diathèse 
ystérique,  ni  partant  susceptible  d’en 
voir  reparaître  les  crises,  il  faut  d'a' 
près  les  recherches  de  M.  Charcot  que 
l’application  du  métal  ne  produise 
plus  aucun  effet,  car  alors  même 
qu’une  hystérique  est  guérie,  si  l’appli¬ 
cation  de  l’armature  qui  a  provoqué  le 
retour  de  la  sensibilité  au  début  du 
traitement  est  capable  de  faire  naître 
de  l’engourdissement  et  de  faire  dis¬ 
paraître  la  faculté  de  distinguer  les 
douleurs,  on  peut  affirmer  que  la  dia¬ 
thèse  est  silencieuse  et  que  la  malade 
n’a  de  guérison  que  l’apparence,  mais 
non  la  réalité.  Le  métal  jouerait  donc 
le  rôle  de  réactif  de  la  diathèse,  et 
à  ce  point  de  vue  la  métalloscopie 
nous  offre  un  précieux  moyen  de  cou- 


De  l’action  hémostatique  des  in¬ 
jections  SOUS-CUTANÉES  D’BRGO- 
TINE,  par  Paul  Bénahd.  V.  Dela- 
haye,  Paris,  1879. 

Ce  travail,  fait  sous  l’inspiration  de 
MM.  Constantin  Paul,  Moutard-Mar- 
tin  et  Bucquoy,  nous  paraît  offrir  l’in¬ 
térêt  d’une  bonne  étude  sur  une  ques¬ 
tion  à  l’ordre  du  jour.  Le  plan  adopté 
par  l’auteur  est  méthodique  et  permet 
de  bien  suivre  son  idée.  La  pre¬ 
mière  partie  est  réservée  à  la  pharma¬ 
cologie  et  à  l’histoire  thérapeutique 
du  produit  désigné  sous  le  nom  d’er- 
gotiue.  La  seconde  partie  rapproche 
les  faits  cliniques  des  théories,  et  mon¬ 
tre  les  différences  que  présentent 
sous  l’influence  des  injections  d’ergo- 
tine  les  hémorrhagies  des  divers  or¬ 
ganes.  Enfin  la  troisième  partie  est 
consacrée  à  l’étude  des  doses,  aux 
inconvénients  qui  ont  pu  être  reprochés 
à  cette  méthode,  et  aux  moyens  qui 
permettent  de  les  éviter. 


M.  Bénard  arrive  aux  conclusions 
suivantes  : 

Les  injections  d’ergotine  agissent 
sur  les  hémorrhagies  en  faisant  con¬ 
tracter  les  fibres  lisses  de  ces  vais¬ 
seaux  ou  celles  des  organes  qui  les 
renferment. 

Elles  paraissent  agir  localement  sur 
le  point  où  l’ergoüne  est  en  contact 
avec  les  tissus,  mais  cette  action  ne 
paraît  pas  être  indépendante  de  l’in¬ 
fluence  du  système  nerveux. 

La  contraction  des  fibres  lisses  vas¬ 
culaires  agit  surtout-  en  modifiant  la 
tension  du  sang  ;  la  contraction  des 
fibres  des  organe.s  qui  les  cou  tiennent 
agissent  surtout  en  effaçant  leur  cali¬ 
bre,  en  les  comprimant. 

Les  injections  d’ergotine  paraissent 
agir  efiicacement,  même  dans  les 
hémorrhagies  des  organes  dénués  de 
fibres  lisses,  ou  en  présentant  peu  dans 
leur  structure.  L’épistaxis,  les  hémor¬ 
rhagies  gastro-intestinales,  et  surtout 
l’hémoptysie,  paraissent  suhii-  uni 
influence  très  favorable  de  ce  traile- 

Les  hémorrhagies  des  organes  où 
les  libres  lisses  dominent,  c’est-à-dire 
les  métrorrhagie.=,  sont  presque  con¬ 
stamment  guéries  ou  améliorée, s  par 
les  injections  d’ergotina. 

Leur  influence  est  surtout  manifeste 
dans  l’état  de  gravidité  de  l’utérus  ou 
dans  les  états  qui  s'en  rapprochent 
(moles,  fibromes  intra-utérins).  Elle 
est  encore  très  énergique  toutes  les 
fois  que  la  fibre  musculaire  de  l’or¬ 
gane  est  saine,  alors  même  qu’une 
portion  de  l’organe  est  déjà  détruite 
(cancer).  Dans  les  cas  de’métrite  et 
surtout  de  fongosité  leur  influence 
est  presque  nulle. 

Les  injections  d’ergotine  ne  donnent 
lieu  à  aucun  accident  lorsqu’elle.s 
sont  faites  avec  soin  et  avec  une  solu¬ 
tion  bien  choisie.  MossÉ. 


Les  rédacteurs  en  chef,  gérants, 

Gh.  LASÈGUE.  S.  DUPLAY. 


Paris,  —  Typ.  A.  PARENT, 


Monsieur-le-Prince,  29  et  31. 
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CONTRIBUTION  A  L 'HISTOIRE  DU  RHUMATISME 
VISCÉRAL. 

SUR  CERTAINES  CpMPMOATIONS  CARDIAQUES  DU  RHUMATISME  AIGU 
(rhumatisme  DU  CŒUR  ET  DE  SON  PLEXÜS). 

Par  la  Dr  Maurice  LETULLB, 

Interne  (médaille  d'or)  des  hôpitaux.  ' 


Les  lésions  pui’ement  dynamiques  du  cœur 
sont  aussi  rares  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  que  l’endocardite  et  la  péricardite  sont 

Bouillaud  (Traité  clinique  du  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  p.  243). 

I 

Ce  n'est  pas  pour  la  combattre  que  nous  rapportons  en  tête  de 
ce  travail  l’opinion  de  l’illustre  Bouillaud  sur  les  lésions  dyna¬ 
miques  du  cœur  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Sous  ce 
terme  de  lésions  dynamiques,  il  nous  paraît  incontestable  que 
cet  éminent  observateur  a  groupé  tous  les  cas  où  l’élément  actif 
locomoteur  du  cœur,  le  muscle  et  ses  nerfs  ont  pu  être  lésés 
avec  ou  sans  altérations  inflammatoires  des  séreuses  qui  les 
tapissent  à  l’extérieur  comme  à  l’intérieuf.  Il  y  a  donc,  dans 
cette  remarque  judicieuse  de  l’auteur,  du  Traité  du  rhumatisme 
articulaire,  un  aveu  précieux  en  faveur  de  la  thèse  que  nous 
allons  soutenir  dans  les  pages  suivantes. 

Pour  rares,  en  effet,  que  soient  les  complications  cardiaques 
du  rhumatisme  aigu  que  nous  présentons  ici,  elles  n’en  soijt 
T.  145.  33 
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pais  moins  importantes.  Il  existe  dans  le  cours  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  des  accidents  cardiopathiques  qui,  apparais¬ 
sant  brusquement  en  dehors  de  toute  lésion  péricardique  ou 
endocardique  récentei  viennent  modifier  tout  à  coup  l’allure  de 
la  maladie.  Tantôt  ces  troubles  fonctionnels  ou  dynamiques 
consisteront  en  un  désordre  cardiaque  (folie  du  cœur)  plus 
ou  moins  marqué,  s’accompagnant  de  palpitations  pénibles, 
mais  pouvant  disparaître  très  vite,  ou  bien,  au  contraire,  se 
prolonger  jusqu’à  donner  lieu- à  une  véritable  attaque  d’asys- 
tolie  aiguë  ;  tantôt,  comme  le  fait  remarquer  M.  le  professeur 
Peter,  la  complication  cardiaque  prendra  une  allure  formidable, 
et  le  rhumatisme'  viscéral  seearactérisera  par  une  attaque  plus 
ou  moins  prolongée  d’angine,  de  poitrine.  Nous  espérons  éta¬ 
blir,  pan  péfcude- détaillée' de  nos;  abservations<,  que  l’état  orga-^ 
nopatbique  aatérieur-déi  l’emdocaEde  etdesesivaûvîdies  explique 
suffisamment  l’extrême  gravité  que  peuvent  présenter  ces 
complications. 

Nous  pourrons,,  après  l’exposiüon  complète  des  faits,  entrer 
dans  la  discussion  de  Finterprétation  dés  phénomènes  morbides. 
Nos  conclusions,  peut-être  discutables,  auront  du  moins  l’avan¬ 
tage  de  reposer  sur  l’examen  minutieux  d’observations  recueil¬ 
lies  en  dehors  de  toute  idée  préconçue.  Là  sera  notre  excuse 
de  l’abondance  de  détails  accumulés  dans  certains  faits  consi¬ 
gnés  chaque  jour  à  l’hôpital. 

Obs.  I.  —  R'etrécissément  müral.  —  Grossesse.  - 

cardiaques. — Rhkmatîsrne  aigù  Çattaqüe  tégêrè)'. 

Accauekemerct  avil'^  mois  d'un  fœtus  sypkiFitîque: 

Elaaicl,.|.',(Ghai!lO|tte>,iâgée4e  23  ans,  est.  entréeile  13j  maüSi  ISTSi  à  la 
Pitié,  dans.  Iq  service,  de  M..  jlei  gEofesseur  PeteÈ„  en;  '  se  plaignant,  de 
palpitations  et  de  taux.  Hle;  e^.-  enfieinte  de  3  mois  environ  c’est,  ^ 
seconde  grossesse..  Lors  de  sa,  première  gr.as^es.se^qjii.  ^  .tjjrmina, 
un  accouchement  à  peu. près  à  terme,  il  y  a  huit  mois,/ elle  eut, 
sîéurs  reprises  des  accidents  analogues  à  ceux  qui  la  forcènt  d’entrer 
aujourd’hui  à  l’hôpital.  Elle  eut  même  plusieurs  hémoptysies  ah*(^h- 
dàèlietrTbi^-fe'di'm^s'teâes' pàlpiliafe^  ^'niblfes  en  "niéinè  ' fenips 

qtdline'^GppressiGnt'^eiii  driOr  .  ^  ,  j;,'  ,  y:;.  ,  /y  ..pU'i 


—  Accidents  gravido- 
— Foïïe  cardiaque.— 
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Il  s’agit,  d’uae,  femme  atteintei  d’un  rétrécissement  mitral  avec  ia- 
sufflsaace  de  l’eriflce  dont  l’origine  paraît  remonter  à  deux  ans  en¬ 
viron,  époiïue  à  laquelle  Fland...  eut  des  douteurs  diffuses  dans  les 
jointures.  Il  faut  ajouter  quielle  aui’ait  eu  une  première  attaque  de 
rhumatisme,  à  8  ans. 

:  Oa  constata  aujourd’hui  une  hypertrophie-notable  du  cœur,  dont 
la  pointe  bat.  làrgement  dans,  le  cinquième  espace  intercostal  gauche 
■à  14  cent.  1/2  de  la  lig.ne-  m.é.diane.  1  existe  un  frémissement  cataire 
très  accusé  dans  la  région  ventricqlaire,  et  l’on  trouve  u-n  roulement 
présystolique  delà  pointe;  en  outre,  on  entend  un  souffle  systolique 
à  la  pointe  du  cœur.,  Le  second  bruit, est  dédoublé,  Congés tion  notable 
des  deux  bases  pulmonaires., 

Pendant  une  dizaine  de  jours,;  la  malade  présente  des  troubles 
nombreux  et  variés  caractérisés  par  une  céphalalgie  intense,  avec 
vertiges,  bourdonnements  d’oreille,  épistaxis  répétées,’  peu  abom- 
dantes.  Le  pouls  était  rapide,  mais  régulier,  quoique  petit,  et  latem-r 
pératuro:  axillaire  ne- s’élevait  guère  au-dessus  , de  38“.  Le  ventre  était 
sensible;,  on  crut  au  début  d’une  dothiénentérie,  qt  on  la  traita-  sur¬ 
tout  par  des.  dérivatifs,  purgations  légères,  mais  répéitées,  vientouses 
sèches  et  scarifiées  sur  la  poitrine,,  qui  restait  congestionnéej.  .Çafé; 
bromure  de  potassium.- 

■Viers.le22  mars,la.c'omge3tionpulmonaireavaitnGtablementdimiîiHd, 
la  dyspnée  n’existait  plus,  le  cœur  battait,  normalement  et  les  forces 
éiaieEt  revenues  en  môtae  temps  que  L’appétit. 

;  Le,4w  ayrili,,  la  malade^  qui:,  se  -levait  depuis  plusieurs  jours,  se 
plaint  au  moment  de  la  visite  du  matin  de  douleurs  vives-  dans  les 
masses  musculaires  des  bras  et  des  cuisses  ;  le  poignet  gauche  est 
très  sensibldi  et  légèrement  tuméfié;  il  existe  une  bydàrthrose  notable 
dngenoü  g.auclie,  ;  le  cou-de-pied  gauche:  est  un  peu  douloureux.  La 
malade  avoue  que  depuis  deux  jours  elle  était  un  peu  souffrantéi 
mais!.âlle;it’osjaii;t'paè,le  dire,:.dans-  la  crainte  d’être-  obligée  -de  rester 
au-i  .làh.  Qe.mabin-  elLein’â  pu:  se.  le-sier:  Lai  peau  est  chaude  et  moi-tei  les 
u-rindâ  chargées; d’urates.  Onassiste.  à  une  attaque  de-  rhumatisme 
aigicteger.  .  ,  ,  ,,  - 

Gepeîttdaint  on:  est  frappé  de  la  rapidité;,du!  pouls'  (Sl!04)j  rapidité -en 
désaccord  avec  l’élévation  peu  notable  de  la  température  (38'>)..ï)fhîlo. 
ieufs;  on  remanquehipinaieurs,  reprisés  des.  irrégularités  dans  -les 
Pidlsatioms.  Lai  :maMe  éprouyedes-  pailpitetipns  très  pénibles,  Ü  existé 
JJ*!  peut  de- dyspnée  jdacilfimant  explicable  par  une  congestion  pülin-(^ 
REure- prâdommanjte>  aujc  bases ., 
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Pas  d’œdème  périphérique,  pas  d’albumine  dans  les  urines.  ' 

En  présence  de  ces  accidents  cardiaques  survenant  chez  une  femme 
grosse,  on  pouvait  hésiter  pour  savoir  s’il  fallait  mettre  les  troubles 
circulatoires  sur  le  compte  de  la  grossesse  ou  bien  s’il  n’entrait  pas 
en  scène  un  élément  morbide  nouveau,  le  rhumatisme  :  c’est  à  cette 
dernière  opinion  qu’on  se  rangea,  en  présence  des  arthropathies  mul¬ 
tiples  qui  venaient  de  s’éveiller  brusquement.  Le  traitement  est  donc 
institué  en  conséquence  :  sulfate  de  quinine,  toniques,  ventouses 
sèches  répétées,  sur  le  thorax. 

Le  2  avril,  les  douleurs  sont  aussi  vives  et  plus  diffuses,  le  poignet 
gauche  est  surtout  tuméfié.  Le  coeur  bat  très  violemment,  mais  ses 
contractions  sont  très  inégales  et  fort  irrégulières  ;  faux  pas.  An¬ 
goisse  précordiale.  Pas  d’œdème  périphérique;  le  foie  est  peut-être 
un  peu  volumineux  et  légèrement  douloureux,  mais  il  n’y  a  pas  de 
■teinte  subictérique  des  sclérotiques.  Les  urines  sont  assez  rares. 
Sueurs  abondantes. 

5  avril.  Les  douleurs  articulaires  sont  moins  vives,  le  genou 
gauche  contient  encore  une  petite  quantité  de  liquide.  La  respiration 
est  très  faible  aux  deux  bases  en  arrière.  La  malade  a  dormi  assez 
bien,  les  palpitations  sont  moins  violentes.  Le  cœur  bat  plus  régu¬ 
lièrement.  Les  bruits  roulés  de  la  pointe  se  sont  un  peu  affaiblis  de¬ 
puis  le  début  de  l’attaque  ;  la  région  précordiale  n’est  pas  doulou¬ 
reuse,  il  n’y  a  pas  de  frottements  péricardiques. 

7  avril.  Le  genou  et  le  poignet  gauches  sont  seuls  encore  doulou¬ 
reux  ;  les  sueurs  ont  cessé.  Le  poüls  est  calme,  régulier,  quoique 
netit  (P.  80).  La  dyspnée  a  disparu.  Le  roulement  présystolique  de  la 
pointe  est  très  intense  aujourd’hui. 

Le  12  avril,  la  malade  quittait  le  service  très  améliorée,  ne  souf¬ 
frant  plus  de  ses  jointures  ;  son  cœur  battait  aussi  régulièrement 
qu’à  son  entrée. 

Il  ne  s’était  donc  pas  agi  d’une  nouvelle  poussée  d’endocardite  rhu¬ 
matismale  ou  puerpérale,  car  on  ne  trouvait  aucune  modification 
dans  l’état  des  bruits  anormaux  du  cœur  ;  à  la  base,  les  bruits  étaient 
parfaitement  normaux,  et  le  roulement  présystolique  de.  la  pointe 
était  suivi  aussitôt  comme  jadis  du  souffle  systolique  mitral  assez 
court., 

,  Nous  dirons  pour  terminer  l’observation  que  le  30  juin  la  malade 
rentrait  dans-  e  service  pour  les  mêmes  accidents  qui  l’avaient  déjà 
amenée  une  première  fois  à  l’hôpital.  Dyspnée,  un  peu  de  cyanose, 
congestion  déclive  des  deux  poumons,  quelques  crachats  un  peu  co- 
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lorés,  palpitations  pénibles,  sans  douleurs  articulaires. On  calma  très 
vite  en  quatre  jours  tous  ces  troubles,  grâce  aux  purgations  répétées 
et  aux  antiphlogistiques  locaux  (ventouses  sèches  et  scarifiées  sur  le 
thorax.  Le  2  août  elle  accouchait  rapidement  d’un  enfant  de  7  mois 
environ,  qui  vécut  19  jours.  Vers  le  quinzième  jour,  on  s’aperçut  qu’il 
portait  sur  la  l'ace  des  plaques  rouges  rappelant  parfaitement  la 
roséole. Ces  plaques  persistèrenttrois  jours  au  bout  desquels  il  mourut. 
La  mère  n’avait  pas  de  lait  et  l’enfant  était  très  chétif  dès  le  jour  de 
sa  naissance.  A  l’autopsie,  on  découvrit  trois  énormes  tumeurs 
gommeuses  du  foie.  Le  même  jour,  la  mère  se  plaignit  de  souffrir  dans 
la  bouche,  où  l’on  aperçut  deux  plaques  muqueuses  récentes  déve¬ 
loppées  à  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure. 

Cette  observation  nous  a  paru  digne  d’être  rapportée  en  dé¬ 
tail,  car  elle  offre  un  haut  intérêt  :  chez  une  rhumatisante, 
frappée  au  cœur  depuis  un  nombre  d’années  peut-être  consi¬ 
dérable,  puisque  sa  première  attaque  rhumatismale  paraît 
remonter  à  l’âge  de  8  ans,  les  accidents  gravido-cardiaques,  pour 
la  première  fois  décrits  par  M.  Peter,  éclatèrent  vers  le  troi¬ 
sième  mois  de  sa  deuxième  grossesse.  Au  quatrième  mois,  une 
attaque  de  rhumatisme  aigu  articulaire  léger  se  montre  et  se 
complique  presque  aussitôt  de  manifestations  cardiopalhiques 
assez  sérieuses.  Le  pouls  devient  irrégulier,  le  cœur  perd  sa 
vigueur  et  bat  inégalement.  Tous  ces  phénomènes,  qui  ne 
s’étaient  pas  montrés  lors  des  manifestations  pulmonaires 
d’origine  gravido-cardiaque,  s’établissent  favorisés  par  l’attaque 
rhumatismale  aiguë.  N’est-il  pas  rationnel  de  penser  que  le 
rhumatisme  aigu,  seul,  ou  à  peu  de  chose  près,  doit  être  mis 
en  cause?  Ne  voyons-nous  pas,  en  effet,  tous  les  troubles  car¬ 
diaques  cesser  avec  la  disparition  des  douleurs  articulaires? 
Cette  opinion  plausible,  sinon  certaine,  mérite  toutefois  d’être 
établie  nettement  :  acceptons  qu’il  s’agisse  de  manifestations 
cardiaques  d'origine  rhumatismale,  encore  faudra-t-il  rechercher 
de  quelle  nature  elles  ont  été.  Il  nous  paraît  impossible  d’ad¬ 
mettre  ici  une  endocardite  ou  une  péricardite,  les  accidents 
n’ayant  duré  que  7 ‘à  8  jours,  et  n’ayant  pas  laissé  de  traces, 
appréciables  du  moins  à  nos  moyens  d’observation  clinique. 
Nous  verrons  plus  loin  à  quelle  hypothèse  nous  croyons  devoir 
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nous  rattacher  pour  expliquer  le  développement  de  ces  troubles 
fonctionnels  survenant  ainsi  dans  un  organe  profondément 
altéré.  Qu’il  nous  suffise  de  poser  en  fait  qu'il  s’agit  simplement 
d’accidents  passagers  rapidement  enrayés,  et  n’ayant  pas 
laissé  de  traces. 

Il  faut  bien  le  reconnaître,  l’état  de  grossesse  où  se  trouvait 
la  malade  qui  fait  le  sujet  de  l’observation  précédente,  les 
manifestations  gravido-cardiaques  qu’elle  avait  déjà  subies, 
constituaient  autant  de  conditions  un  peu  spéciales  et  assez 
complexes.  Aussi,  malgré  l’intérêt  réel  du  fait  clinique,  au¬ 
rions-nous  hésité  à  en  tirer  parti,  si  l’occasion  de  .constater  les 
mêmes  accidents  dans  des  circonstances  beaucoup  plus  simples 
ne  nous  avait  été  fournie,  cette  année  même,  dans  le  service 
de  notre  excellent  maître  M.  le  professeur  Peter,  à  la  Pitié. 

Dans  l’observation  suivante,  des  accidents  formidables  sur¬ 
vinrent  en  pleine  attaque  rhumatismale  aiguë  légère  chez  une 
femme  rhumatisante  dont  les  lésions  cardiaques  étaient  jusque- 
là  restées  à  peu  près  absolument  latentes. 

Ces  manifestations  graves,  qui  tuèrent  la  malade  en  quelques 
jours,  nous  permirent  d’établir,  ici  encore,  qu’il  ne  s’agissait 
aucunement  de  lésions  inflammatoires  des  séreuses  cardiaques, 
mais  bien  d'une  asijstolie  aiguë,  d'ontnous  aurons  plus  tard  à 
rechercher  la  nature  et  les  conditions  pathogéniques. 

Voici  l’observation  complète  dont  les  détails,  vu  leur  impor¬ 
tance,  ne  paraîtront  ni  trop  longs  ni  trop  minutieux  : 

Dies.  II.  —  Relrécisserrmni  ancien  âe  l’orificemîtral  ct>de  V orifice  aortique. 
..  Rhumatisme  arMculaire  •, aigu. —  Ehumaiisme  viscéral  caractérisé  par 
des  manifestatiavs' cardiaques  graves  et  rapidement  mortelles  {asystoîie 
aiguë). 

Marguerite  Alix,  23  ans,  cartonnière,  entre  le  16  juillet  1879  à,  la 
Pitié,  salle  Notre-Dame,  service  de  M.  le  professeur  Peter.  Cette 
malade  avait  déjà  été  vue  à  deu.’s;  reprises  à  la  consultation  du  mer¬ 
credi,  une  dizaine.de  jours  auparavant.  Elle  se  plaignait  alors  de 
douleurs  hypogastriques  et  de  pertes  utérines.  Il  existait  en  outre 
'un  certain  degré  d’ëmharras  gastrique. 

■  'C’è^  d’ailleurs  P’affëction  utérine  dont  elle  souffre  qui  la  décide  à 
'prehd're' un  It  dans  le  service.. 
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.  .Au  moiaeiit  où  nous  la  voyons,  le  soir  de  son  entrée,  la  malade  s® 
plaint  uniquement  de  ses  douleurs  abdiOiininales,  qui  irradient  dans 
les  lombes  et  dans  les  cuisses.  Ses  règles  qui  avaient  ressé  il  y  a 
quin.ze  jours  ont  reparu  depuis  quatre  jours- 

On  trouve  une  antéversion  utérine  notable,  le  corps  de  rutérus  est 
très  douloureux  ;  rien  dams  les  culs-de-sac  ;  vésicatoire  à  l’hypo- 
gastre.En  même  temps  la  malade  accuse  uneinappétence  persistante 
depuis  huit  jours;  la  langue  est  légèrement  ssdaurralejun  peu  tuméfiée; 
Constipation.Le  pouls  est  régulier  (84),  mais  très  petit.  En  examinant 
le  c.œur,  on  découvre  des  lésions  multiples  que  rien  dans  le  faciès 
ne  faisait  prévoir.  La  malade  ne  se  plaint  pas  de  palpitations,  elle 
n’a  pas  de  dyspnée.  Elle  est  pâle,  nullement  cyanosée. 

Il  existe  un  frémissement  cataire  ti'ôs  rude  dans  la  région  inférieure 
du  cœur,  surtout  marqué  en  dedans  de  la  pointe,  qui  bat,peut-être  un 
peu  plus  fort  que  normalement  dans  le  5“  espace  à  9  cent.  1/2  de  la 
ligne  médiane.  En  auscultant  avec  soin,  on  entend  un  bruit  de  souffle 
très  rude,  râpeux,  prolongé,  systolique  et  souvent  paraissant  présys¬ 
tolique,  dont  le  maximum  est  bien  nettement  au  niveau  de  la  pointe 
du  cœur.  Souvent  le  souffle.se  modifie  comme  timbre  et  offre  les  carac¬ 
tères  d’un  bruit  roulé  très  prolongé  et  manifestement  présystolique. 

De  plus,  en  gagnant  la  région  du  foyer  d’auscultation  de  l’aorte  , 
on  retrouve  un  second  souffle  également  systolique,  mais  à  timbr.e 
beaucoup  plus  aigu,  dont  le  maximum  corxespond  au20  espace  inter¬ 
costal  droit,  et  qui  s.e  propage  nettement  à  droite  vers  la  clavicule^ 
on  re.trouve  d’aiUeurs  dans  les  artères  du  cou  ce  souffle  isochrone 
au  pouls  radiaL 

.  L’existence  de 'ce  rétrécissement  mitral  compliqué  de  rétrécisse¬ 
ment  aortique  ime  fois  découverte,  reste  à  en  rechercher  l’origine 
Bt  l’âge  probablcB.  .Les  renseignements  queiournit  la  malade  ont  une 
certaine  importance:  Elle  déclare  qu’avant  1®  mois  de  décernbre  der¬ 
nier  elle  n’avait  jamais  beaucoup  souffert:;  mads-à  cette  date,  elle  au¬ 
rait  été  prise  frunTbiumatisme  aiticulaire  très  intense  qui  la  retint 
■à  la  chambre  trois  ou  quatre  semaines.  A  cette  époque,  elle  aurait 
■ressenti  quelques  .palpitations  légères  qui  disparurent  très  vite.  11  y 
-a  trois  ans,  les  premières  palpitations  se  montrèrent  à  la  suite  d’une 
•tientative  de  suicide.  Cette  jeune  femme,  ayant  eu  à  supporter  des 
Scènes  violentes  de  la  part  de  ses  parents,  se  jeta  à  l’eau. 

Une  bronchite  intense,  dans  le  cours  de  laquelle  plusieurs  hémo- 
-plysies  abondanibes  eurent  .lieu,.Ee  développa  .à  iaisuite  de  cebte  tenta¬ 
tive,  ie!tiqB;elquesdo.ulenjES  vægues  dans  les  membres  apparar.ent.iElIe 
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ne  resta  malade  que  quinze  jours  environ.  Deux  fausses  couches  suc¬ 
cessives  se  produisirent  à  quelque  temps  de  là,  et  depuis  cette  époque 
les  règles  ont  été  très  irrégulières  et  fort  douloureuses. 

Ainsi,  les  palpitations  se  montrent  depuis  trois  ans,  très  légères  et 
de  courte  durée.  Elles  ne  se  sont  jamais  accompagnées  de  dyspnée 
ni  d’œdème.  Pas  d’antécédents  pathologiques  autres  à  ajouter  à  ceux 
qui  précèdent.  Pas  d’antécédents  rhumatismaux  dans  sa  famille.  Son 
père  et  sa  mère  sont  d’un  caractère  très  irritable  ;  elle-même  est  très 
nerveuse,  fort  impressionnable,  mais  n'a  jamais  eu  d’attaque  hysté¬ 
rique,  non  plus  qu’aucun  des  troubles  fonctionnels  si  communs  dans 
cette  névrose  avant  les  premières  attaques. 

17  juillet,  T.  A.  38,9.  Dès  le  lendemain  de  son  entrée,  la  malade 
se  plaint  de  douleurs  diffuses  dans  les  membres.  Elle  souffre  princi¬ 
palement  dans  le  poignet  gauche,  sans  qu’on  trouve  la  peau  rouge  ni 
la  région  tuméfiée.  On  est  frappé  de  la  teinte  bistrée  des  téguments 
de  la  face  et  du  tronc  ;  mais  la  malade  affirme  qu’elle  a  toujours  été 
très  pâle.  Il  existe  une  céphalalgie  notable;  insomnie;  la  peau  est 
moite  ;  cependant  il  n’y  a  pas  eu  de  sueurs  abondantes  cette  nuit.  Le 
pouls  est  toujours  régulier  et  égal.  Salicylate  de  soude,  2  grammes. 

•  Le  18,  T.  A.  38,8.  L’attaque  de  rhumatisme  aigu  s’accentue. 
Aujourd’hui  la  malade  ressent  des  douleurs  très  vives  dans  les  arti¬ 
culations  métacarpo-phalangiennes  des  quatre  derniers  doigts  de  la 
main  gauche,  dans  quelques  articulations  phalangiennes,  dans  le 
poignet  gauche,  qui  paraît  notablement  déformé.  Les  deux  genoux 
sont  sensibles.  Les  masses  musculaires  des  deux  cuisses  sont  très 
douloureuses.  Les  bruits  du  cœur  sont  plus  rapides  (P.  108),  les 
-souffles  se  prolongent  pendant  presque  toute  la  durée  du  petit  silence. 
A  la  base,  sur  la  partie  moyenne  de  la  région  précordiale,  le  souffle 
est  tellement  rude  qu’à  certaines  révolutions  cardiaques  on  croit 
avoir  affaire  à  un  frottement.  Pas  de  palpitations,  la  région  précor¬ 
diale  n’est  pas  douloureuse. 

19,  matin,  38,4.  Les  douleurs  sont  toujours  très  vives.  La  langue 
très  saburrale.  On  est  frappé  de  l’expression  de  tristesse  et  d’inquié¬ 
tude. peinte  sur  le  visage  de  la  malade.  La  peau  est  chaude  et  sudo- 
rale.  Inappétence  complète  ;  constipation  que  l’on  est  obligé  de  com¬ 
battre  depuis  son  entrée  avec  légers  purgatifs  et  lavements  émol¬ 
lients. 

•  Soir,  38,5.  La  malade  ,  a  été  prise  vers  trois  heures  d’un  malaise 
extrême.  Elle  éprouve  une  céphalalgie  très  forte,  diffuse;  les  dou¬ 
leurs  se  sont  accrues  dans  les  membres  inférieurs  principalement. 
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Mais  c’est  surtout  une  douleur  indéanissable,  très  pénible,  qu’elle 
ressent  à  la  région  précordiale,  qui  semble  l’inquiéter  outre  me¬ 
sure.  Les  muscles  du  cou  sont  douloureux  à  gauche,  le  trapèze  en 
particulier,  et  l’épaule  gauche  est  très  sensible  à  la  moindre  pression. 
Les  lèvres  sont  un  peu  violacées. 

La  respiration  est  anxieuse,  la  peau  est  d’une  pâleur  livide  ;  cepen-“ 
dant  les  conjonctives  paraissent  un  peu  jaunâtres,  ce  qui  donne  au 
regard  une  expression  bizarre.  Le  pouls  est  très  petit,  très  irrégulier, 
folie  cardiaque  extrême.  On  parvient  non  sans  peine  à  compter 
140  pulsations  environ  en  une  minute.  En  même  temps,  une  épis¬ 
taxis  légère,  mais  persistante,  existe  depuis  midi.  Le  foie  paraît  dou¬ 
loureux,  ainsi  que  la  région  splénique  ;  mais  la  matité  de  ces  deux 
organes  est  normale.  Il  n’y  a  pas  d’œdème  périphérique  ni  pulmo¬ 
naire. 

En  face  de  ces  accidents  insolites  survenant  tout  à  coup  au  milieu 
d’un  rhumatisme  aigu,  nous  pensons  tout  d’abord  à  une  attaque  de 
rhumatisme  cérébral;  toutefois  cette  hypothèse  doit  être  rejetée  aus¬ 
sitôt,  car  l’intelligence  est  intacte  ;  la  malade,  assise  sur  son  séant, 
parle,  répond,  interroge  même  avec  la  plénitude  de  ses  facultés.  Elle 
désigne  avec  la  main  la  région  précordiale  comme  étant  le  point 
douloureux,  l’endroit  d’où  lui  vient  tout  le  mal,  et  lorsqu’on  insiste 
auprès  d’elle  pour  savoir  si  elle  éprouve  des  palpitations,  elle  répond 
à  plusieurs  reprises  que  c’est  une  douleur  violente,  très  lourde,  qui 
la  serre. 

C’est  donc  à  une  complication  cardiaque  du  rhumatisme  aigu  que 
nous  avons  affaire.  Nous  recherchons  aussitôt,  mais  en  vain,  l’exis¬ 
tence  de  frottements  péricardiques  :  quelle  que  soit  la  position  de  la 
malade,  nous  ne  pouvons  en  découvrir  la  moindre  trace.  i 

Les  souffles  ont  diminué  beaucoup  d’étendue  et  de  force,  sauf  le 
souffle  aortique  qui,  par  instants,  est  encore  très  râpeux.  La  moindre 
pression  faite  avec  le  doigt  dans  les  espaces  intercostaux  de  la  région 
précordiale  éveille  une  douleur  très  vive. 

Recherchant  alors,  comme  nous  a  appris  à  le  faire  M.  Peter,  l’état 
de  la  sensibilité  des  pneumogastriques,  par  la  pression  des  nerfs  à 
la  région  cervicale,  ainsi  que  celle  des  phréniques  par  le  même  mode 
d’investigation,  nous  appuyons  à  la  base  du  cou,  entre  les  deux  fais¬ 
ceaux  d’origine  des  sterno-cléido-masto'idiens  gauche  et  droit,  et  nous 
provoquons  une  douleur  extrême.  Enfin,:à  l’épigastre,  on  découvre  sans 
peine  que  toute  pression  un  'peu  profonde  réveille  aussi  la  douleur. 

Ainsi,  les  pneumogastriques  sont  douloureux  dans  leurs  divers  dé- 
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partements  f0nctiaBiiiels,,iet  ea  particulier  dans  iceM.  de  l’estomac. 

Enfin,' dans  le  doute  où  nous  nous  trouvons,  et  malgré  la  difficulté 
d’interprétation  des  phénomènes,  guidé  d’ailleurs  par  le  vague  soup¬ 
çon;  de  l’existfence  posaible  d’une  péricardite  au  début,  pressé  sur¬ 
tout  par  le  danger  imminent  d’une  syncope,  nous  nous  décidons  à  in¬ 
tervenir  énergiq-ueiaent.  La  malade  -réclame  à  grands  cris  un  soula- 
gement.; .'elle  dit  qu’elle  étouffe,  qu’elle  sent  qu’elle  va  mourir.  A  un 
moment  même  elle  retombe  épuisée,  anéantie,  sur  son  oreiller,  et 
reste  dans  cet  état  lipothymique  pendant  quelques  minutes.  Le  pouls 
très  faible,  parfaitement  incomptable  par  instants, disparaît  presque. 
Nous  couvrons  les  membres  et  le  tronc  de  sinapismes,  et  l’on  ap¬ 
plique  sans  tarder  quatre  ventouses  scarifiées  .sur  la  région  précor¬ 
diale,  en  retirant  autant  de  sang  que  possible.  Potion  de  Tood,  sup¬ 
pression  du  salicylate  de  soude,  dont  les  2  grammes  administrés  ne 
sanraient  être  mis  .en  cause.  Nous  .attendons  quelques  minutes,  .bien 
décidé  à  pratiquer  .Sur  les  jointures  des  membres  .inférienrs  des  fric¬ 
tions  -énergiques  là  l’huile  de  'croton,  dans  ,1e  cas  loù  la  médication  r.é- 
Tulsive  locale  ne  produirait  point  d’effet. 

, Au  .bout  d’un  quart  d’heure  environ  la  malade  est  soulagée,  elle 
reapire  plus  àPaisei. 

'ûa  a  retiré  à, cette  femme,  profondément  anémique  .et  très  débilitée, 
lOO  .gi’ammes  envâ.ron  de  sang,  .grâce  aux  'Venitouses  .scarifiées.  Nous 
la -quittons  fort  inquiet  de  la  .façon  dont  la  nuit  se  passera. 

Le  20.  La  nuit  a  été  assez  calme  ;  la  douleur  précordiale  moins  vive 
a  .permis  à  la  malade-de  prendre  un  peu  de  repos.  ÏOLitefoi-a,  ce  matin 
encore  le-pouls  est  des  plus  .misérables,  il  est  impossible  .de  le  compter, 
même  au  cœur,  crt.  le  désordre  du  rhy.thme  .est  -extrême,  bien  que 
le  choc  précordial  soit  .encore  assez  énergique.  .Au  réveil,  ce  matin, 
ides  .sueurs  extrêmement  abondantes  ;se  sont  ,proiui.tes.  Mais,  détail 
èmpdrtajnit,  les  dmSleurs  articulaires  ont  icomplèimn&nt  disparu.  La  tem¬ 
pérature  axillante.est  tambée  .à .36», 2  :  la  peau. des  extrémités  est  très 
froide. 

;  lOn  ne  trouve  t'onfours  -pas  trace  de  pénicardite.  En  pareil  nas, 
jM.iPetern’hésilie  pasà  dire  «  .qu’il  s’agit  d’un  .phénosnene  rhumatis- 
uhal  nnad'ogue  àfce  qu’on.appeUe.le  rhumatisme  cérébral; 'c’estià-dire 
qiie  la  idëtermimhtionjrbumatiBmale  s’est  faite,  mon  pas  sür  le  cerveau, 
mais  sur  les  mrfs  dm  pleims  eartJiaçMe -et  il  fait  voir  que  la  totalité 
(de  ioe  plexus  »st  douloureuse;  que  la  pression  iméthiodique  à  son  ni¬ 
veau, 'd’eshà-dirs  ài  la  par.liie  interne  du  .2®  espace  intercostal  gau¬ 
che,  ainsi  qu’à  la  portion  .adjacente  .du .sternum,  .augmente, la  .dou- 
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feitr;  que,  d’autre  part, 'les  nerfs  pneumogastriques  sont  douloureux, 
ét  surtout  le  gauche,  ainsi  qu’il  résulte  de  ses  recherches  antérieures 
sur  ce  Sujet.  M.  Peter  dit  enfin  que  ce  rhumatisme  du  plexus  cardia¬ 
que,  qu’il  a  déjà  observé  (t)  ét  qui  est  le  plus  souvent  méconnu, 
explique  non  seulement  les  troubles  fonctionnels, tels  que  l’état  misé¬ 
rable  du  pouls  et  ses  irrégularités,  mais  encore  les  accidents  péri¬ 
phériques  vasculaires,  tels  que  la  pâleur  et  le  refroidissement  des 
extrémités,  par  action  réflexe  sur  le  sympathique  vasculaire,  en  vertu 
du  mécanisme  qu’il  a  décrit  dans  ses  leçons  sur  l’angine  de  poi¬ 
trine  (2). 

En  conséquence,  on  applique  sur  la  région  précordiale,  plus  dou¬ 
loureuse  à  la  pression  qu’hier  au  soir,  un  large  vésicatoire  volant. 

Pas  d’œdème  des  membres  inférieurs,  qui  ne  sont  pas  nota'ble- 
ment  cyanosés.  Rien  dans  l’urine  (ni  albumine,  ni  matières  colorantes 
biliaires). 

Les  douleurs  spontahëes  se  sont  localisées  en  somme  à  la  région 
du  cœur,  au  cou  dont  elles  occupeiit  spécialement  le  côté  gauche,  a 
l’iépaule  gauche  où  l’on  ne  trouve  pas  d'arthrite,  mais  bien  une  dou¬ 
leur  générale  diffuse,  -ét  par  dnstailts  jusque  dans  le  bras  gauche 
(comme  dans  l’angine  de  poitrine).  Ces  douleurs' irradiées  paràrsserit 
si  bien  nerveuses  que  les  masses  miiscuiaires,  prises  .avec  soin  antre 
les  doigts,  sont  à  peine  sensibles,  sauf  peut-être  le  brapèzejà  gancihe. 

.  .Même  anxiété  précordiale,  môme  inquiié-tude  iqu’hier.  Il  n’-existe 
copendantpas.de  dyspnée  bien  notable. —  On. ajoute  nu  .traitement, 
teinture  de  digitale. 

Soir,  T.  A..  38i,,4,  Les  bruits  du  .cœur  paraissamt  un  peu  imoins  irré- 
■guliers  que,.çe  matin. .Par. instants  un  .■souffle  léclaitant , se  imjon.lii’e  au 
(Coeur;  mais  il  est  impossible  de  .déterminer  .son  point  .maacimum.  La 
malade  ut  plus  calme,  .elle  est  :res.tôe  à.demi  cou.chée  toute  la  jôurnéfi. 
Au  moment, où  .nous  l’examiuoins,  un.  instant  après  s’être  assise,  -éllB 
est  prise  d’une  quinte  de  toux  très  pénible,  extrêmement  prolongée,.à 
la  suite  .de  laquelle  survient  un  lefifort  'de  -.voniv/sement  violent;  :elle 
rejette  ainsi  le  peu  d’aliments  ingérés  unie  heune  rntparavamt. 

Quelques  râles  sibilants  dissémimiéa  dans  te  liautenr  des  .deux  pou- 
.-mons,  jpas  .de  râles  .fins  aux  bases.  Les  nerfs  .pneumogasliiriques,  (sur¬ 
tout  le  .gauche,  sont  toujours  très  douloureux  au  .cou,.  La 'doulenr 
épigastrique  persiste. 


■■ï!)  Voyez -Hoitre  obserVa'tibn  T. 

(2)  Clinique  '.méddoàie.it.  1,  le(ens  XXEV  ^ét'DCS'V': 
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21,  matin,  35,8.  Même  état  général  qu’hier.  Les  fluxions  articulaires 
ne  reparaissent  pas.  Le  pouls  est  toujours  insensible  ;  les  bruits  du 
cœur  sont  tumultueux,  mais  la  malade  n’éprouve  pas  de  palpitations. 
Nausées,  pesanteur  épigastrique  persistante.  M.  Peter,  qui  voit  là  un 
rhumatisme  du  plexus  cardiaque,  insiste  sur  ce  fait  que  la  douleur 
persiste  aussi  vive  que  les  jours  précédents  au  niveau  des  pneumo¬ 
gastriques  cervicaux  ainsi  qu’à  la  région  précordiale.  C’est  surtout 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur  que  la  pression  du  doigt  est  le  plus 
pénible. 

Il  montre  que  les  douleurs  irradient  dans  l’épaule  et  le  cou  comme 
dans  l’angine  de  poitrine,  et  fait  remarquer  que  les  douleurs  spon¬ 
tanées  sont  très  vives  et  rapportées  par  la  malade  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  région  précordiale.  L’algidité,  la  rapidité  du  pouls,  les 
vomissements  fréquents  sont  autant  de  détails  en  faveur  de  la  patho¬ 
génie  qu’il  défend.  Pas  de  cyanose  plus  marquée  de  la  face,  pas 
d’œdème  des  membres  inférieurs.  Pas  d’albumine  dans  les  urines. 
Nouveau  vésicatoire  sur  la  région  précordiale.  Les  extrémités  des 
membres  sont  froides  ainsi  que  le  nez  et  la  langue.  M.  Peter  fait 
envelopper  la  malade;  on  lui  fait  prendre  une  grande  quantité  de  thé 
au  rhum,  une  potion  de  Tood,  et  on  la  couvre  de  sinapismes. 

21,  soir,  T.  A.  37,6;  P.  136.  C’est  la  première  fois  depuis  plusieurs 
jours  que  l’on  arrive  à  compter  les  bruits  du  cœur  et  le  pouls,  bien 
que  celui-ci  soit  entièrement  misérable,  inégal  et  irrégulier,  quel¬ 
quefois  presque  absolument  incomptable  pendant  une  série  de  10  à 
12  contractions  cardiaques  plus  ou  moins  faibles. 

La  malade  se  plaint  d’une  douleur  persistante  depuis  hier,  et  fixe  : 
elle  occupe  le  troisième  espace  intercostal  gauche  à  une  petite  dis¬ 
tance  du  sternum;  la  moindre  pression  avec  le  doigt  l’exagère  et  fait 
tressaillir  la  malade.  De  plus,  la  région  de  la  pointe  du  cœur  est 
très  sensible,  la  malade  supporte  difficilement  le  stéthoscope  en  ce 
point. 

22,  matin,  36,5.  La  malade  est  un  peu  plus  calme  ;  les  bruits  du 
cœur,  toujours  très  irréguliers,  paraissent  plus  forts. 

Céphalalgie  dans  la  région  temporale.  Les  pneumogastriques  sont 
encore  douloureux  au  cou,  et  la  douleur  épigastrique  persiste.  La 
malade  se  plaint  de  bâillements  continuels  depuis  ce  matin.  La  face 
est  un  peu  colorée,  le  visage  est  meilleur,  l’œil  plus  vif. 

Quelques  râles  muqueux  apparaissent  aux  deux  bases  pulmonaires, 
en  arrière.  La  malade  est  prise  assez  souvent  de  toux  sèche.  Le  mur¬ 
mure  vésiculaire  est  faible  aux  parties  déclives  du  thorax. 
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Soir,  38,4.  Les  douleurs  que  la  malade  signalait  chaque  jour 
dans  l’épaule  gauche  sont  moins  vives.  Depuis  trois  jours,  des  oscil¬ 
lations  remarquables  de  la  température  se  produisent:  le  matin  elle 
tombe  à  36“  et  quelques  dixièmes  ;  hier  matin,  elle  est  même  des¬ 
cendue  à  35,8  ;  tandis  que  chaque  soir  elle  remonte  à  38"  et  au- 
dessus.  Hier  même,  de  35,8  le  matin,  elle  montait  le  soir  à  39,6, 
chiffre  élevé  qu’elle  n’avait  pas  encore  atteint.  Il  est  utile  d’ajouter 
que  l'on  avait  réchauffé  la  malade  dans  la  journée. 

Une  petite  érosion  douloureuse  apparaît  sur  le  bord  gauche  de  la 
langue  au  voisinage  de  la  pointe. 

23,  matin,  T.  A.  37,6.  La  malade  a  passé  une  nuit  assez  calme,  bien 
que  presque  sans  sommeil.  Elle  se  plaint  ce  matin  de  douleurs  dif¬ 
fuses  à  la  base  du  thorax,  dans  la  région  lombaire,  et  entre  les  deux 
épaules.  Elle  tousse  beaucoup  ;  la  toux  est  très  quinteuse  et  fort 
pénible.  Quelques  crachats  ont  été  rendus  ce  matin,  striés  de  sang. 
Ces  crachats  sont  très  visqueux. 

Diminution  notable  de  la  sonorité  dans  la  hauteur  du  poumon 
droit,  en  arrière,  respiration  rude  ;  râles  muqueux  et  sous-crépitants 
disséminés.  Les  vibrations  thoraciques  sont  plus  appréciables  à 
droite  qu’à  gauche.  D’ailleurs  à  la  base  gauche  légère  submatité  avec 
faiblesse  du  murmure  et  quelques  râles  fins.  40  ventouses  sèches  et 
3  scarifiées. 

Le  pouls  se  relève  un  peu  (P.  104),  les  forces  sont  meilleures.  La 
langue  est  tremblante,  elle  se  dépouille  de  son  épithélium  par  îlots 
irréguliers,  à  bords  festonnés. 

Soir,  T.  A.  38;  P.  148.  Les  masses  musculaires  du  mollet  droit 
sont  douloureuses,  mais  il  n’y  a  pas  d’œdème.  Quelques  douleurs 
dans  les  deux  oreilles.  Les  crachats  colorés  sont  peu  abondants,  tou¬ 
jours  visqueux,  peu  aérés,  rougeâtres.  Le  pouls  très  irrégulier  offre 
quelques  pulsations  assez  énergiques. 

24,  matin,  38,4.  Insomnie  persistante;  dyspnée  augmente.  La 
malade  se  plaint  uniquement  d’une  douleur  dans  le  côté  gauche  à  la 
base  du  thorax.  Submatité  notable  dans  le  tiers  inférieur  du  poumon 
gauche,  en  arrière,  douleur  assez  vive  à  la  percussion  des  deux  côtés. 
Les  vibrations  thoraciques  ont  presque  complètement  disparu  aux 
deux  bases  en  arrière.  Pas  de  râles  en  arrière,  mais  en  avant  quel¬ 
ques  râles  muqueux  et  sous-crépitants  fins  dans  toute  la  hauteur  des 
deux  poumons.  M.  Pétef  rappelle  les  expériences  de  Longet  sur  le 
pneumogastrique  et  rapproche  cette  congestion  pulmonaire  de  ce 
qu’on  trouve  dans  les  poumons  après  la  section  des  nerfs  pneumogas- 
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triques^et  même  L’apoplexie  pulmonaire  de  cette  maladie,  et  il  pense 
que  dans  le  cas  de  notre  malade,  c’est  la  fluxion  rhumatismale  sur 
le  plexus  qui  a  produit  la  parésie  des  pneumogastriques,  qui  en  a 
fait  une  sorte  de  Tivisection.  La  région  précordiale  est  très  doulou¬ 
reuse  à  la  moindre  pression.  Les  crachats  brunâtres  sont  peu  abon¬ 
dants,  mais  plus  diffluents  qu’hier,  et  moins  colorés.  . 

On  applique  un  vésicatoire  de  chaque  côté  de  la  poitrine,  on  fait 
avec  la  plus  grande  prudence  une  injection  sous-cutanée  de  3  milli¬ 
grammes  de  chlorhydrate  de  morphine,  et  la  malade  s’endort  aus¬ 
sitôt. 

Soir,  39,2.  L’hémoptysie,  est  complètement  arrêtée  depuis  ce  matin. 
Le  pouls  (144)  paraît  plus  facilement  appréciable.  La  cyanose  des 
lèvres  est  très  accentuée;  il  n’y  pas  d’œdème  périphérique,  pas  de 
teinte  iclérique  des  sclérotiques;  le  foie  n’est  pas  volumineux.  La 
région  pré'cordïale  est  toujours  très  douloureuse  à  la  moindre  pres¬ 
sion  et  spontanément;  la  moitié  gauche  de  la  région  axillaire  du 
même  côté  est  très  sensible. 

Les  bruits  du  cœur,  quoique  irréguliers,  s’accompagnent  cependant 
encore  d’un  frémissement  cataire  très  sensible  à  la  main  au-dessous 
du  sein  vers  la  pointe  du  cœur,  et  caractérisé  à  l’auscultation  par  un 
roulement  sourd  et  prolongé  assez  constant.  Il  n’y  a  pas  de  céphalal¬ 
gie,  les  nausées  et  les  vomissements  ont  disparu,  la  soif  est  vive,,  la 
langue  très  saburrale  desquamée  par  îlots,  le  pneumogastrique  droit 
paraît  plus  sensible  que  le  gauche  au  cou. 

25,  matin,  T.  A.  38,8  ;  P.  134.  Nuit  agi  tée,  angoisse  respiratoire,  sen¬ 
sation  de  constrictLon  à.  la,  gorge.  Ce  matin,,  on  trouve,  encore  quel¬ 
ques  crachats  sanguinolents,  rouges.  Douleurs  précordiales  persis¬ 
tent,  mais,,  en  outre,,  il  existe,  une  douleur  rétro-sternale  fixe.  La 
respiration  est  supérieure  et  courte,  très  accéléré®  :  perchlorure  de, 
fer,  teinture  de  digitale,  sinapismes,  40  ventouses,  sèches  sur- la  poi¬ 
trine. 

Soir,  38,8.  L’hémo.ptysie  persiste,  et  devient;  assez  considérable'; 
la  malade  a  rendu,  en  effet,  presque  un  plein  crachoir  de;  sang  rouge 
vif.,  Les  ventouses  n’ont  pas,  soulagé  la  malaéfei,  comme;  elles  faisaient 
les  jours  précédents.  Le  pquls  est  extrêmementfaihle. 

■  Elle  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  la  région  Ihmbaire  ;  la  région 
hépatique  est  douloureuse  ce.  soir,,  le  foie  ne;  déhorde  pas  les  fausses 
côtes,  La  teinte  terreuse,  des,  téguments  sur  quelques  points  paraît 
livide.  Le  côté  gpuche  du  thorax  est  doiuloureux  dans  toute  son  éten¬ 
de,,  mais  c’est. surtout  au. niveau  delà  pointa  du, cœur  que  ces;düur 
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leurs  spoHtan-éies  sont  le  plus  aiguës.  Submatité  dans  presque  toute 
la  hauteur  du  poumon  gauche  :  on  trouve  dans  la  fosse  sous-épineuse 
de  ce  côté  une  bouffée  de  râles  sous-crépitants  fins,  humides  et  très 
bruyants  ;  la  voix  à  ce  niveau  est  retentissante,  bronchophonique 
sans  égophonie,  le  murmure  vésiculaire^  est.  très  faible  à  la  base 
gauche.  Toux  pénible  et  très  quinteuse.  Un  nouveau  vésicatoire  à 
gauche.  On  renouvelle  la  piqûre  de  morphine  (3  milligrammes). 

26.  P.  152;  38,2,  La  malade  a  reposé  assez  bien  cette  nuit,  ou  du 
moins  elle  a  dormi  un  peau,  ce  qui  l’a  reposée.  Elle  se  plaint  ce  matin 
dfune  douleur  très  forte  au  creux  épigastrique,  la  région  est  extrême¬ 
ment  sensible  à  la  pression  la  plus,  légère  et,  pour  M.  Peter,  elle  in¬ 
dique  la-  participation  du  pneumogastrique  stomacal  aux  manifesta¬ 
tions  morbides- 

Les  battements  du  cœur  sont,  vigoureux  ce  matin.  Le-  bruit  de 
souffle  a  disparu  au  cœur. 

Il  existe  un  peu  do  diarrhée,  que  l’on  peut  rattacher  aux  purgatifs 
répétés  qu’elle  a  pris,  depuis  plusieurs  jours  ;  la  langue  est  m-oins 
saburrale,  la  desquamation  s’y  fait  toujours  par  cercle. 

.  La  dyspnée  est  très marquée  ;  la  malade  a  beaucoup  de  peine  à  se 
eouic’her  sur  plusi.eurs  oreillers  accumulés  derrière  elle  ;  les  crachats 
sanguinolents  persistent.  Le  pneumogastrique  gauche  est  seul  doulom- 
reux,  à  la  région  cervicale.  La  malade  souffre  toujours  dans  l’épaule 
gauche  ;  il  s’agit  bien  là  d’une  douleur  irradiée  spontanée,  nullement 
articulaire. 

Soir,  38,2;  P.  144.  La  malade  est  assez  calme;  la  dyspnée  a  dimi¬ 
nué  nu  peu,  il  existe  cependant  beaucoup  d’œdènte.  pulmonaire.  Elle 
se  plaint  de  douleurs  vives  dans  les  masses- musculaires  du  côté 
gauche  du  cou. 

27,  matin,  37,8.  Ce  matin,  les  bruits  du  cœur  sont  beaucoup  plus 
énergiques-et  reiativementmeins.  irréguliers,  le  P'.  150  est  cependant 
très  faible.  Le  frémissement  cataire  de  la  pointe  a  reparu,  la  région 
précordiale  niestpas  douioureuse.  La  malade  se  plaint  uniquement 
ce  matin  de^  ses  do.iidieurs -épigastriques-,  elüe  éprouve  une  sensation 
de.pesanteaE'trèæ^peni-hlle'.  - 

-Matitéi  absolue  au  tiers  inférieordes'  deux  poum'oms-en'  arrière  ;  lô 
mua-nnire  véskulaiiFB  a  disparn  à  gauche, ,  ett’on  trouve  dans  la  fosse 
souB-épiaeœede  ce  e'ôtéune  bro'fflcto-égophonie  très  accusée. 

La  cyanose  diminue  un  peu  aux  lèvres,  mais  aux  mains  et  aux 
lûieds  ellB:est  uoteMe,  sans  œdâmie  cepend-ant.  La-  langue  est  presque 
tcdalement  dëïpaiUéè  diei  .son  épidennev  sans  être  sèche  ;  son  aspect 


MÉMOIRES  ORIGINAUX. 


rappelle  la  langue  de  la  scarlatine.  On  remarque  que  les  gencives  de 
la  mâchoire  supérieure  sont  légèrement  exulcérées.  Vomissements 
fréquents. 

Soir,  37,3.  L’insomnie  persistante  fatigue  beaucoup  la  malade; 
elle  demande  elle-même  la  piqûre  de  morphine.  On  lui  fait  une  injec¬ 
tion  de  5  milligrammes  environ.  Elle  dort  au  bout  de  quelques 
minutes. 

28,  matin,  37,2.  Les  douleurs  épigastriques  sont  toujours  très  vives, 
elles  s’accompagnent  d’une  douleur  en  ceinture  à  la  base  du  thorax. 
La  dyspnée  s’est  accrue  depuis  hier.  On  trouve  quelques  râles  sibi¬ 
lants  et  muqueux  disséminés  dans  la  hauteur  des  deux  poumons  en 
avant.  Crachats  abondants,  brunâtres,  roulants,  un  peu  visqueux, 
mélangés  intimement.  Matité  augmente  en  arrière,  mais  sans  égopho¬ 
nie.  Les  contractions  cardiaques  sont  moins  irrégulières.  2  ventouses 
scarifiées  à  la  région  épigastrique.  On  constate,  pour  la  première  fois, 
un  léger  œdémé  malléolaire  aux  deux  membres. 

Soir,  37,3;  P.  152.  Légère  teinte  subictérique  de  la  conjonctive. 
L’œdème  occupe  les  pieds  et  les  jambes,  il  est  encore  léger;  cyanose 
notable  des  extrémités.  Matité  thoracique  augmente  surtout  à  gauche, 
où  elle  remonte  jusqu’à  la  fosse  sous-épineuse;  pas  de  souffle,  mais 
égophonie  manifeste.  Silence  respiratoire  presque  complet  dans  le 
reste  du  poumon,  au-dessous  de  la  fosse  sous-épineuse. 

Orthopnée,  douleur  persistante  dans  l’épaule  gauche.  Les  urines 
ne  contiennent  toujours  pas  d’albumine.  Les  gencives  sont  tumé¬ 
fiées,  rougeâtres,  exulcérées. 

29,  matin,  36,5.  La  malade  a  eu  des  sueurs  profuses  toute  la  nuit. 
Elle  a  dormi  assez  calme,  mais  assise  sur  son  séant.  Elle  a  toujours 
grand’soif.  L’œdème  des  membres  inférieurs  augmente. 

Soir,  37,6.  Même  état;  la  cyanose  des  mains  augmente.  La  dys¬ 
pnée  est  très  accentuée.  La  malade  est  restée  somnolente  toute 
l’après-midi. 

30,  37,2.  Même  état  de  dyspnée,  mêmes  douleurs  épigastriques  et 
thoraciques.  Les  bruits  du  cœur  sont  très  réguliers  ce  matin.  On 
entend  un  nombre  considérable  de  râles  sous-crépitants  et  muqueux 
dans  toute  la  hauteur  des  deux  poumons  en  avant  ;  en  arrière, matité 
dans  les  2/3  inférieurs  du  poumon  gauche  et  dans  le  1/3  inférieur 
du,  droit,  égophonie  manifeste  à  gauche,  sans  souffle.  Crachats  noi¬ 
râtres. 

L’œdème  des  membres  inférieurs,  qui  date  de  deux  jours  seulement, 
augmente  rapidement,  surtout  à  droite  ;  il  remonte  jusqu’aux  cuisses. 
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Sueurs  visqueuses.  Langue  tremblante.  Café,  ventouses  tous  les 
jours.' 

Soir,  37,6  ;  P.  96.  L’expectoration,  moins  sanguinolente,  consiste 
en  crachats  jaunâtres,  striés  dè  sang.  Le  pouls  est  lent,  à  peine  irrégü- 
lier,  un  peu  inégal  par  instants  (96).  : 

On  ne  trouve  presque  plus  de  râles  dans  la  poitrine  à  droite;  à 
gauche  en  arrière,  souffle  pleural  caractéristique,  très  net  au  niveau 
dû  tiers  inférieur  du  poumon. 

La  bouche  est  sèche;  mâchonnement;  gencives  tuméfiées. 

L’œdème  des  membres  inférieurs  augmente  ;  il  est  très  notable  ce 
matin,  même  au  niveau  des  cuisses.  Les  téguments  des  membres  et 
de  la  face  sont  violacés.  Le  frémissement  cataire  de  la  pointe  du 
cœur  a  disparu,  les  bruits  cardiaques  sont  énergiques. 

La  morphine  en  injections  sous-cutanées  soulage  beaucoup  la  ma¬ 
lade  et  lui  permet  de  se  reposer  un  peu. 

L’urine  ne  contient  pas  trace  d’albumine  ;  elle  paraît  un  peu  hé- 
maphéique. 

31,  matin,  36,8.  Insomnie,  nuit  très  agitée,  dyspnée  extrême,  R.  52. 
Les  battements  du  cœur  sont  toujours  énergiques,  mais  le  pouls  très 
petit.  Intelligence  intacte,  langue  tremblante  ;  pas  d’ictère,  gencives 
saignantes;  le  foie,  douloureux,  mesure  14  centimètres  sur  la  ligne 
médiane. 

Cyanose  considérable,  œdème  très  marqué  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs.  Ventouses  sèches  et  scarifiées,  toniques. 

Soir.  Toute  la  journée  a  été  extrêmement  agitée,  orthopnée,  cris, 
excitation  cérébrale  très  marquée,  douleurs  thoraciques  et  précor¬ 
diales  affreuses  ;  au  moment  où  nous  arrivons  auprès  d’elle,  le  pouls 
est  éteint,  bien  que  les  bruits  du  cœur  soient  encore  très  énergi¬ 
ques. 

Refroidissement  considérable  des  téguments,  frictions  stimulantes 
avecessence  de  térébentbine  surtoutle  corps,  injections  sous-cutanées 
d’éther,  20  ventouses  scarifiées  retirent  instantanément  une  centaine 
de  grammes  de  sang  noir. 

La  malade  meurt  cependant  au  bout  d’une  heure. 

Autopsie.  —  Faite  30  heures  après  la  mort.  La  décomposition  cada¬ 
vérique  a  été  extrêmement  rapide.  Le  cadavre  est  absolument  putré¬ 
fié,  phénomène  qu’on  ne  peut  pas  imputer  seulement  à  la  tempéra¬ 
ture  élevée,  car  plusieurs  cadavres  voisins  morts  depuis  près  de 
40  heures  sont  encore  parfaitement  conservés. 

Malgré  la  désorganisation  avancée  des  viscères,  nous  pouvons  re- 
T.  145.  34 
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eonnaîtiie  iaeilôment,  qu’il  n’ëxisté.  autune  trace  de  péricardite  an-' 
cienne  ou  récente.  Le  cœur  est  peu  volumineux,  le  myocarde  putréfléy 
maisrl'enddcaifde  offre  des  lésions  qui  ont  résistéaux  altérations  cada¬ 
vériques.  Qn  'trouve,  en  effet,  un  rétrébissement  mitral  ancien  déjà, 
laissant  à  peine  passer  la  dernière  pliailange  de  l’index.;  des  Lords  de 
cet  otâflce';rétréci  sont  indurés,  fitoeiix,  miais  nullement  végétants.  II 
n’y  ai  aucun  .eaillot  à  ce  niveâlt,  pas  de  masses  abrineusésiadhérentes;.' 
en  somme  pas  le  moindre  indice  d’una  endocardite  récente;  Pas  de 
caillots  dans  les  Cavités  cardiaques. 

De  même  pour  l’ofrificé  aortique,  les  valvules  sigmoïdes  sont  nota¬ 
blement  ratatinées,  épaissies,  fibro'ides,  mais  lisses  ;  l’orilice  aorti¬ 
que  rétréci  de  paraît  pas  insuffisant. 

Impossible  dans  ces  conditions  défavorables  d’examiner  les  nerfa 
duicœur,  ni  le  plexus  cardiaque,  non  plus  que  le  myocarde.  L’aorte 
est  normale.  ,  .  ,  r 

•  Les  poumons  sont  tndémateux,  gorgés  de  sang  et  de  gaz.  On  trouve 
sur  la  face  postérieure  du  poumon  gauche,  à  l’origine  du  bord  supé¬ 
rieur  du  lobe  inférieur  sous  la  plèvre,  un  moyau  de  broncbo-pneu- 
monie  assez  volumineux,  gros  comme  une  petite  mandarine,  isolé  du 
reste, du  poumon  œdémateux  par  un  liséré  rougeâtre  très  net,  un  peu 
festonné.  S’agit-il  là  d’un  noyau  d’apoplexie  pulmonaire  causé  par 
un  infarctus  ou  bien  d’un  point  de  pneumonie  lobulaire?  Les  tissus 
sont  trop  profondément  altérés  pour  qu’on  puisse  .trancher  la  ques¬ 
tion.  Il  n’y  a  pas  d’autres  noyaux  dans  lereste:des  deux  poumons.  :  . 

Épanchement  pleural  léger  à  droite,  considérable!  à  gauche,  où 
l’on  peut  évaluer  à  2  litres  1/2  la  quantité  de  liquide  recueilli  dans 
la  plèvre.  De  ce  côté,  le, liquide  contient  quelques  fausses  membranes 
flottant  librement  ;  un  certain  nombre,  d’entre  elles  sont  restées  ac¬ 
colées  à  la  périphérie  du  noyau  broncho-pneumonique  décrit  plus 
haut.  ,  ,, 

Rate,  foie,  reins,  encéphale,  congestionnés  bien  manifestement, 
niais  déjà  à  moitié  putréfiés.  De; même  pour  l’intestin' et  l’estomac 
qui  sont  gorgés  de  gaz  fétides.  Pas  d’infarctus  dans  les  diprents  vis¬ 
cères  examinés.  . 

L’examen  histologique  du  cœur  n’a  pas  été  possible,  la  putréfac- 
üon  de  la  plupart  des  organes,  était  trop  avancée  pour  permettre  une,, 
étude  minutieuse  des  tissus. 

Il  est  facile  de  résumer  cette  observation  .en  gnelcjues  lignes  v 
Elle  montre  l’histoire  d’une  fenupe  de  23  ans,  rhumatisante  et 


EHÜMATISIIE  TISCÉRA.L. 


atteinte  depufej  un  temps  indéterminé  de  lésions  cardiaques 
graves  (double  rétrécissement  mitral  et  aortique),  mais  n’ayant 
jamais  présenté  de  troubles  cardiopathiques  accusés. 

Une  attaque  de  rhumatisme  aigu  légère  se  développe  chez 
elle  et  est  rapidementGompliqüéevau  troisième  jourænviron  ,  d’ac¬ 
cidents  cardiaques  formidables  qui  prennent,  dès  le  début^l’al- 
lure  d’une  angine  de  poitrine.  La  folie  cardiaque  persiste  pen¬ 
dant  douzejours,  résistant  à  tout  traitement,  et  se  termine  par 
la  mort  au  milieu  des  manifestations  asystoliques  les  mieux 
caractérisées.  Dans  le  cours  de  nette  asyMolie  aiguë,  q\ii  n’a  pas 
duré  deux  semaines,  Lœdème  périphérique  n’apparut  que  trois 
jours  .avant;  la  mort,  «tandis  que  l’œdème  pulmonaire  était  déjà 
appréciable  le  troisième  jour  de  la  maladie. 

Il  est  digne  dè  remarque  que  la  région  précordiàle  et  les  nerfs 
pneumogastriques  ont  été  très  douloureux  pendant  ces  acci¬ 
dents  ;  d’autre  partrappareïl  digestifetplus  spécialementl’esto- 
mac  était  profondément  troublé  dans  ses  fonctions  ;  les  douleurs 
épigastriques,  les  nausées,  les  vomissementS:,  si  souvent  notés 
dans  le  cours  de  l'observation,  en  font  foi. 

Enfin  l’autopsie  a  montré  qu’il  n’existait  pas,  dans  le  cœur  ni 
jsur  ses  séreuses,  de  lésions  inflammatoires  récentes  capables 
d’expliquer  les.  phénomènes  morbides  dont  le  développement 
rapide  a  terminé  par  la  mort  une  attaque  de  rhumatismë  aigu, 
-si  bénigne  en  apparence  au  début.  Il  s’agit  donc  bien,  dans  le 
•cas  actüel,  d'une  asystolie  rapide  compliquant  un  rhumatisme 
■aigu.  Sous  l’infiüence  d’une  attaque  rhumatismale  ce  cœur  déjà 
malade,  mais  silencieux  jusqüe-là,  a  été' subitement  forcé  ét, 
grâce  à  certaines  conditions  spéciales  qqe  nous  nous  efforcerons 
bientôt  de  mettre  en  lumière,  il  n’a  pu  résister  .;  la  conséquence 
a  été  la  mort  en  pleine  asystolie,  ,  - 

En  face  de  ces  accidenls  asystoliques  formidables,  qu’il  nous 
soit  permis  de  relater  brièvement  upe  observation  de  rhwima- 
.tisme  aigu  léger,  .dans  .laquelle  les i premières  manifestationls 
iconsistèrent  essentiellement  en  une  folie  cardiaque  passagère 
de  deux  jours,  et  précédant  les  arthropatbies  pour  cesser  assez 
exactement  au  ‘moment  où  la  flüxion' articulaire  et  musculaire 
apparut.  ■  .  «  ' 
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Voici  le  fait  recueilli  longtemps  avant  que  l’idée  de  ce  travail 
ne  nous  ait  été  suggérée  : 

Obs.  III.  ~  Affection  cardiaque-,  lésion  mitrale.  Fièvre  rhumatismale. 

Folie  cardiaque  passagère.  Rhumatisme  arthro-musculaire  consécutif. 

Guérison. 

Le  25  mars  1877,  Billion  (Louise),  27  ans,  domestique,  entrait  dans 
le  service  de  M.  Gombautt,  à  la  Pitié,  en  se  plaignant  d’un  malaise 
très  grand  et  d’une  courbature  qui  l’empêche  de  continuer  son  travail. 

La  peau  est  un  peu  chaude,  mais  la  température  axillaire  ne  dé¬ 
passe  pas  38».  La  langue  est  saburrale,  la  bouche  pâteuse,  l’appétit  nul. 
Toutefois,  la  malade  raconte  qu’elle  a  eu  des  douleurs  articulaires  il  ÿ 
a  quatre  ans,  et  l’on  constate  sans  peine  l’èxistehcè  d’une  hypertrophie 
■légère  du  cœur.  A  la  pointe  on  entend  un  souffle  systolique  assez  rude 
se  propageant  manifestement- vers  la  région  axillaire.  Au  niveau  du 
3»  espace  intercostal  gauche,  sur  le  bord  du  sternum,  on  trouve  un  se¬ 
cond  souffle  qui  s’élève  vers  la  clavicule  gauche,  et  qu’on  peut  vrai¬ 
semblablement  rattacher  à  un  état  anémique  manifeste. 

Pendant  une  huitaine  de  jours,  l’état  général  reste  à  peu  près  le 
même.  Cependant,  malgré  deux  purgations  successives,  l’appétit  n’a 
pas  reparu.  Le  29  mars,  à  la  visite  du  soir,  la  malade  se  plaint,  pour 
la  première  fois,  d’une  céphalalgie  intense.  La  peau  est  moite,  mais  il 
n’y  a  ni  palpitations,  ni  douleurs  dans  les  membres. 

Le  30,  la  malade  est  très  oppressée,  anhélânte.  Elle  raconte  qu’à  5 
heures  du  matin,  après  une  nuit  d’insomnie  complète,  elle  a  été  prise 
de  nausées  bientôt  suivies  de  vomiluritions  violentes,  en  même  temps 
qu’apparaissaient  des  palpitations  extrêmement  pénibles.  Le  pouls  est 
très  faible,  très  irrégulier,  inégal.  L’inégalité  des  pulsations  est 
parfois  très  régulièrement  intermittente  :  on  note  à  plusieurs  reprises 
qu’une  pulsation  forte  est  précédée  et  suivie  aussitôt  de  pulsations 
très  faibles.  P.  104.  T.  A.  38». 

Le  cœur,  cependant,  bat  avec  force,  mais  ses  battements  sont  très 
irréguliers;  par  instants  on  sent,  par  la  palpation  de  la  région,  un 
frémissement  cardiaque.  Les  veines  jugulaires  sont  saillantes,  on  y 
trouve  un  pouls  manifeste,  très  onduleux.  On  entend  dans  les  vais¬ 
seaux  du  cou  un  souffle  continu  avec  renforcement  très  timbré.  Les 
souffles  persistent  au  cœur. 

La  respiration  est  très  faible  aux  deux  bases  pulmonaires,  la  sono¬ 
rité  un  peu  diminuée  au  tiers  inférieur  des  deux  poumons.  On  ne  re- 
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trouve  cependant  pas  de  râles.  Pas  d’œdème  des  membres  inférieurs; 
pas  de  douleurs  dans  les  membres,  pas  d’albumine  dans  les  urines. 

Teinture  de  digitale.  Ventouses  sèches.  Purgatif  léger. 

.31.  L’état  général  est  bien  meilleur  qu’hier.  La  peau  est  moite  et 
sudorale;  la  malade  raconte  qu’elle  a  sué  toute  la  nuit.  Les  palpitations 
sont  moins  vives,  et  le  cœur  bat  beaucoup  moins  irréguiièreraent. 

Cependant  le  pouls  est  encore  très  inégal  et  les  irrégularités  sont 
fréquentes.  Quelques  douleurs  vagues  dans  les  quatre  membres. 

1®”  avril.  A  peine  encore  quelques  rares  irrégularités  au  cœur  comme 
au  pouls;  mais  la  malade  éprouve  des  douleurs  vives  dans  les  genoux, 
les  cuisses,  les  épaules  et  les  poignets.  Les  mouvements  sont  très 
douloureux. 

Une  attaque  légère  de  rhumatisme  articulaire  apparaît  alors,  et 
pendant  les  dix  premiers  jours  on  note  seulement  que  les  (luxions  ar¬ 
ticulaires  se  déplacent  facilement,  sautant  des  articulations  des  coudes 
et  des  poignets  aux  cou-de-pieds  et  aux  genoux.  La  fièvre  reste  mo-, 
dérée,  oscillant  entre  38“  et  38“,6.  Le  pouls  est  parfaitement  régulier, 
et  le  cœur  ne  parait  pas  atteint  par  la  fluxion  rhumatismale. 

Le  10  avril,  cependant,  on  note  des  palpitations  qui  n’avaient  plus 
reparu  depuis  le  1®''  avril.  Ces  palpitalious  sont  peu  vives  ;  les  dou¬ 
leurs  sont  diminuées  dans  tous  les  membres,  mais  sans  localisation 
prédominante.  La  fièvre  a  disparu. 

Le  16  avril,  en  faisant  asseoir  la  malade,  on  croit  trouver  un  frot¬ 
tement  péricardique  léger  au  niveau  de  la  partis  moyenne  delà  région 
précordiale.  Mais  ce  bruit  anormal,  systolique,  disparaît  assez  vite  et, 
à  partir  de  ce  jour,  les  douleurs  diminuent  rapidement. 

La  convalescence  n’est  troublée  par  aucun  incident,  et  la  malade 
reste  dans  le  service  jusqu’au  10  mai,  époque  à  laquelle  elle  est  exa¬ 
minée  une  dernière  fois.  On  constate  au  cœur  uniquement  les  signes 
stéthoscopiques  notés  au  moment  de  son  entrée.  Le  souffle  de. la  pointe, 
est  un  peu  râpeux,  mais  le  cœur  bat  régulièrement,  et  le  pouls  est  par¬ 
faitement  égal  et  régulier. 


(ia  suite,  au  •prochain  numéro,) 
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DE  LA  SPONTANÉITÉ  DES  MA LADJES  VIRULENTES  EXA- 

M'INÉE  AF  POINT'  DE  TUE  DE  LA  MÉDECINE  VÉTÉ¬ 
RINAIRE. 

Par  M.  e.  LEBLANC, 

Médecin  Tétêrmah’ei  memBre  de'  TAcadémie  de  médecine. 

CSiûte  et  fin.) 

ÉTIOLOGIB  DE  LA  MORTE  ET  DU'  PARCIN: 

Lorsqu’il  s’est  agi  de  l’étiologie  du  charbon  nous  'avons  étéi 
obligé  de  nous  en  ra.pporter  aux  observations  publiées  par  nos 
confrères,,  mais  il  n’en  est  plus  de  mêimie  lorsqu’il  est  question 
delà  morve; oiiti  du  farcin,  affections  que  nous  voyons  joürnel'- 
lement.  Co-mme  vétérinaire  en  chef  de  la  préfecture.  Je  suis 
constamment  appelé  à  constater  les  cas  de  morve  et  à  faire 
l’enquête  sur  leurs  causes  ;■  pendant  vingt  années  j’ai  exercé 
cdmme  vétérinaire  de  grandes  administrations,,  dont  l’une 
avait  la  triste  spécialité  de  renfermer  nombre  de  chevaux  mor-'. 
veux  en  dépit  d'une  surveillance  continue  et  de  sacrifices  mul¬ 
tipliés.  Je  me  trouve  donc  sur  un  terrain  connu  et  j’invoque 
une  expérience  de  trente  années  pour  soutenir  une  opiniom 
qui  n’a  jamais  changé. 

Jamais  nousn’avons,  quoique  élève  de  MM..  Hehault  et  Bou- 
ley,  nié  la  contagion  de  la  morve  et  nous  eroyotos  encore 
qu’elle  joue  un  rôle  prédominant,  dès  qin’il.  s'agit  de  constater' 
des'  cas- survenus  dans  de  grandes  agglomérations  de  chevaux; 
cependant  il  faut  bien  définir  ce  rôle  et  ne  pas  l’exagérer, 
comme  c’est  aujourd'’hui  la  tendance  générale. 

La  morve  et  le  farcin  sont  contagieux,  niais  iiniquêment  par 
contact  direct  ou  par  inoculation ,  et  non  pas  éminemment 
contagieux  ;  ils  ne  le  sont  null'èfnent  par  virus  volatil  comme 
le  soutiennent  les  antispontanéistes.  Pour  s’en  convaincre  il 
suffit  de  relire  les  observations  de  Renault  et  des  anticonla- 
gionnistes  de  cette  époque,  qui  ont  multiplié  les  expériences 
pour  prouver  que  le  contact  direct  ne  produisait  pas  la  conta¬ 
gion  ;  il  est  certain  que  dans  nombre  de  cas  on  n’a  pu  faire 
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coatracter  la.morve  et  à  plus  forte  raison  le  farcin  en  plaçant 
pendant,  des.  semaines  des,  ch eyaux  sains  au  milieu  de  chevau:^ 
morveux.  Si  on  observe  le  mode  de  contagion  de  c^tte  maladie, 
qiû  sous  deux  noms  est  bien  la  même,  on.  verra,  qu’ell^ 
propage  de,  proche  en  proche  et^que.dans  une  éeurie  les  ypi- 
sins,  d,e  l’animal  morveux  sont  teujpurs  atteints  les  premiers.,; 
il,  est  .non  moins  évident,  que  les  seaux,  les  mangeoireSj  de.q 
aliments  salis  par  le  jetage  des  animaux  malades  sont  les  véhi¬ 
cules  connus  de  la  contagion  et  que  les  chevaux  placés  danq 
une  même  écurie  sont  tous  susceptibles  de  devenir  morveux. 
Tous  doivent  être  considérés  comme  suspects  et  soumis  pen¬ 
dant  des  mois  à  une  surveillance  minutieuse.  Je  ne  puis  citer, 
ici  toutes  les  anciennes  expériences,  mais  je  mentionnerai  les. 
plus  récentes  dues  à  MM.  Tixier  et  Delamotte,  qui  ont  fait 
séjourner  des  ânes  et  des  mulets  dans  des  locaux  remplis  de 
chevaux  ou  de  mulets  farcîneux  Sans  pouvoir  faire  développer 
la  contagion,  et  cependant  là  il  y  avait  contact  direct  et  continu.' 
On  peut  donc  dire'  que  la  morve  et  le  farcin  sont  des  maladies' 
contagieuses,  mais  que  la  contagion  exige  certaines  conditions 
bien  définies  :  on  ne  peut  donc  admettre  que  ïe  passage  dans 
une  rue  ou  dans  Un  chemin  d’ürt  animal  malade  soit  une  causé, 
de  contagion;  il  faut  qu’il  y  ait  contact  ou  absorption  des  ma¬ 
tières  virulentes,  téÙes  que  le  jetage  en  cas  d'é  morve,  le  pus' 
dos  boutons  de  farcin,  ou  la  matière  caséeuse  des  tubercules' 
pulmonaires.  La  preuve  scientifique  est  faite  :  càr  M.  Chau-' 
veau  a  démontré  que  T'éléinent  contagi'fère  réside  dans  les  cor^^ 
puscules  élémentaires  et  non  dans  le  plasma  du  virus  inorvoso-  ‘ 
fàrcineux.  '  '  ' 

Quant  aux  germes  înyoqués  comme  cause  unique  de  toutes' 
lès  maladies  traiismîs'sibïès  dn  n’a  'pïl  etlcoreJeS' découvrir  ;  il;' 
est  vrai  'qùé  MM.'  Ghri'stophe  et  Kiénilér  ont  préteiidU  avbiri' 
récôrinu  dans' lë' sang*  ët  dans  le  pus  dés  àriîroanii' atteints 'du' 
rh'ôr'ëe  nu  dë  farcin  des  bacteriéS  ;  mais  ils  sont' sëulé  de  léür'' 
a!vits  et  aücuh'  àù'tre  savant  n’est  venu  confirme^  cette  décdn!-  ' 
vëtle' probléiiiatiijüë  si  facile  à  cûntrôlér.  M.  Zurii  autait  àusSf 
trouvé 'un  htiCrbcOCCuë,  qüi  cuîtiVé  aurait  donné  nàissâneé  hti^ 
chanipighën  dë''l'ia  sÿp/hiiis.  '  "  "  ‘  '  "’d 
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Rien  n’est  venu  établir  le  bien  fondé  de  cette  nouvelle  décou¬ 
verte  et  les  antispontanéistes  restent  hésitant  entre  ces  deux 
théories,  qui  ne  nous  paraissent  pas  plus  fondées  l’une  que 
l’autre.  On  peut  donc  dire  sans  s’avancer  beaucoup  que  le  nii- 
crobe  de  l’affection  morvoso-farcineuse  reste  à  découvrir;  il 
existe  un  principe  virulent  transmissible  par  inoculation  et 
résidant  dans  le  jetage,  dans  les  tubercules  et  dans  le  pus, 
jprincipe  qui  n’a  pu  être  trouvé  dans  le  sang  ;  tel  est  l’état  de 
la  question  en  ce  moment. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  maladie  transmis¬ 
sible,  dont  l’élément  contagieux  est  inconnu  et  qui  jouit  d’une 
faible  puissance  de  propagation.  Reste  à  savoir  si  cette  ma¬ 
ladie  peut  se  développer  en  dehors  du  contact  de  l’animal 
malade  et  de  l’inoculation  expérimentale. 

L’ancienne  médecine  soutenait  que  la  morve  reconnaît  pour 
causes  la  spontanéité  et  la  contagion;  il  y  a  vingt  ans  MM.  Re¬ 
nault  et  Bouley,  suivis  de  la  majorité  toujours  docile,  soute¬ 
naient  que  ni  la  morve  ni  le  farcin  n’étaient  transmissibles  par 
contagion.  Leblanc  père  et  une  minorité,  qu’on  disait  alors 
partisans  du  progrès,  tout  en  admettant  la  spontanéité  défen¬ 
daient  l’opinion  contraire.  Aujourd’hui  les  rôles  sont  inter- 
vestis  ;  la  majorité  guidée  par  M.  Henri  Bouley  nie  la  spon¬ 
tanéité  et  n’admet  plus  que  la  contagion  ;  la  minorité,  dont  je 
fais  partie,  croit  encore  à  la  spontanéité.  Les  observations  an¬ 
ciennes  et  récentes  n’ont  pas  donné  lieu  d’abandonner  cette 
doctrine  ;  elles  sont  les  mêmes,  mais  on  les  interprète  diffé¬ 
remment  en  se  basant  sur  la  théorie  des  germes  acceptée 
comme  cause  unique  des  maladies  transmissibles  et  considérée 
comme  un  principe  indiscutable.  La  pratique  lui  donne  cepen¬ 
dant  des  démentis  fréquents;  mais  comme  je  l’ai  dit  dans  les 
considérations  générales  on  refuse  de  tenir  compte  des  obser¬ 
vations  en  invoquant  :  1»  la  forme  latente  de  la  morve  ;  2“  l’in¬ 
cubation  prolongée;  3“  la  contagion  par  virus  volatil.  J’ai  déjà 
indiqué  les  raisons  qui  me  font  repousser  ce  dernier  mode  de 
contagion.  Je  vais  dire  ce  qu’on  entend  par  morve  latente. 
C’est  une  affection  qui  ne  se  dénote  à  l’extérieur  par  aucun 
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symptôme  et  qu’on  ne  reconnaît  qu’à  l’autopsie  ■  en  trouvant 
des  tubercules  pulmonaires. 

Je  ne  puis  accepter  comme  morve  latente  la  morve  trachéale 
ou  laryngienne,  qu’on  Connaît  maintenant.  Les  observations 
sur  lesquelles  est  basée  cette  dénomination  auraient  besoin 
d’être  analysées  plus  longuement  que  je  ne  puis  le  faire  ici  ;  je 
dirai  seulement  que  dans  toutes  on  reconnaît  que  les  animaux 
ont  présenté  antérieurement  des  symptômes  extérieurs,  qui 
ont  pu  être  méconnus  et  qui  ont  ensuite  disparu  ;  ainsi  ded 
chevaux  qui  ont  présenté  un  engorgemént  des  ganglions  de 
l’auge,  ou  un  jetage  unilatéral  de  mauvaise  nature,  sont  mis 
en  contact,  malgré  ces  symptômes  qui  disparaissent  momenta¬ 
nément,  avec  d’autres  animaux  et  les  infectent;  c’est  là  ce 
qu’on  appelle  de  la  morve  latente. 

Autre  exemple  :  un  cheval  reconnu  morveux  et  traité  paraît 
guéri;  on  le  laisse  au  milieu  d’autres  chevaux;  deux  ans 
après  il  présente  de  nouveaux  symptômes  et  il  est  abattu  ;  son 
compagnon  d’écurie  devient  morveux  et  subit  le  même  sort. 
Dans  l’intervalle,  les  chevaux  qui  avaient  été  en  contact  avec 
lui  n’avaient  présenté  aucun  symptôme.  Peut-on  citer  cet 
exemple  comme  un  fait  de  morve  latente  ;  il  y  a  là  récidive  et 
preuve  que  l’animal  n’est  devenu  dangereux  et  susceptible  de 
propager  la  maladie  qu’au  moment  où  les  symptômes  de 
morve  ont  réapparu.  Cette  observation  est  très  nette;  il  en  ré¬ 
sulte  la  certitude  qu’un  cheval  qui  pendant  des  années  ne 
montre  aucun  symptôme  de  morve  chronique  ne  peut  commu¬ 
niquer  la  maladie  à  ses  voisins  même  par  le  contact  direct;  il 
s’ensuit  qu’on  invoque  à  tort  la  morve  latente  comme  cause  de 
la  contagion. 

On  avait  trouvé  une  explication  habile  dans  le  but  de  nier 
dans  nombre  de  cas  la  spontanéité,  et  voici  comment  oh  procé¬ 
dait  :  un  cheval  vieux  atteint  de  pousse  ou  de  pneumonie 
chronique  se  trouvait  dans  une  écurie  où  la  morve  avait 
éclaté  sans  qu’on  pût  trouver  trace  de  contagion  ;  les  animaux 
étaient  astréints  à  un  travail  sédentaire,  on  ne  connaissait 
aucun  cas  de  morve  dans  le  pays  à  plusieurs  lieues  à  la  ronde  ; 
on  sacrifiait  d’abord  les  chevaux  malades,  puis.au  bout  de 
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giuelques  laoia  on  aJaattaitk  vieux  cheval  et  ôti;  trouvait  dans 
ses  poumons  des  abcès  enkystés- ou  de»  tubercuiles  à  Téta't 
çiaséâuxv.D&auita  ôn)  rejetait,  sur  cet  animal  toute  la  tèspOnsa- 
bilitéi;  ,11-  avait  là  mnEv&  latemte  et  il  l'avait  communiquée  àu:fi 
àutrea,  qiuioiiqnj'il  n’ailfcprésenté»  ni  glande^  lii  jetage,  ni' ulcéra^ 
tiion;:il  ne  veàait  pas  à  la  pensée  des  contagionnistes  purs'  qü’ii 
ait  pu,  recevoir  la  mailadie'niii.Ueudeilaiûlûnnarÿ'On  avait  enfilé 
découvert,  un, argument  donnanili  prise  à  te  négation  delaspon- 
taiiéité.  .  :  ,  ,  . 

G,’eat.  aur  de  pareilles  abseirvations  qu’on  a  bâti  la  théorie 
de  la.  morve-  latetRfe;  .et  de  sa  transmissibilité,; -cette  théorie 
pèehe.par  la.ibase,  car  :  om  m’est  pas  fondé  à  diive  qu’un  eheva-l 
a-la  morve,  ;  maiquement  iparce-  que  l’autepsie;  démontre  la  pré« 
sence  dans  les  poumons  d’abcèsi  métastatiques  enkystés  ou 
t»n,.  Le  tu-beireule  miftrvemjx. .  n’a  pas  des  caractèresi  qui  permet¬ 
tent  de  le  distingU)$'S  s-ÙTeiBaieint .  des  abcès  miliaires,  suite  da 
résorptioEi  purulente  ou  ;  d’injection,  deipusidamsiles  v&ines.;  sâ 
ces  lésions  puknûBiaires  présententdes-  ama-tegies  avec  la.  tuber-^ 
enloseat  la- pyohémie  elles  sont  lointaines;  dans  les  trois  oaé 
il  ,y  ,a  production  d’irtSaB»atiaBis  disposées  pair  nodules  et 
©ffrantune  tendance:  marquée)  à:  la.  caséification^  mais  la  sub« 
stance,  de  cas  abcès  n’o;|îrei  même,  au  microscope  aucwn  caracq 
tére  spécial.  ;Déclarer.  qu’un  cheval  esit  attéinli  de  la  morve  lan 
Lente  uniiquemient,  parce  qu’on  trouve  dans  isesi  poumoros^  quel-t 
qqes  abcès,  miliaires,  est, ,une'/légèreté..scientifiqiue,  Surtout 
lorsqu’ aucune  autre. .  lésion  n’existe- et  que  ItenimaL  de  scan 
vivant,  n’aj  présenté  aucun  symptôme-  anforisant  ,  une  simple 
suspicion,.  i;  .  .■  -  ,  ■-<  a 

Nous  arrivons  maintenant  à  l’incubation  prolongée-.;  on  iniJ 
yoque  cette  cause  de-coùtagioa  pournier  la  spomtanéitédans  le 
cçs,  où  un;  chevali.  n’àyant  .pas  été  députe  .plusieutsimois  enj 
ecataet  avec  un  animal  morveux,  iprésente  les  sy/mptômes  et  les 
lésions  de,  la.  maladie.  Qiuellesi  preuves  danne-teon  à  l’appui  dei 
cette  :  durée,  ;  de.  l’ineubatidn  qu’on. .  prolonge  jusqu’à  ;  un  an  et 
pjlUSÎi-AiUGHne.iChaqueifoiisiqu’Qniafait.idesinocalatioïis^  on  avir 
la. jinaEve!  apparaître  .au  bout  d&q.uelqaesij(3iaBSiau:de, trois  8e« 
painea.iaju.plua,;  ,l’espérieaee,,aaélié'répéitéei  maintes-  fais,  -et 
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cba<p®:foisi.eUljeiai  doaEtéileâ.même®  résïïItaÉSi.  Si  inaintenaiKt' 
oa  s’ea-  EappQjBteiài  las  jtratiqueijonrBialière;'  om  wife  que  les;  pê-' 
riodesi  .é’mcuèattom ,  cansîatées.  sérieutseiïteairt.  afoiit'  p®s  dépassé; , 
tooia  mmsj;  pour  ma  pairt,  il  m’a  été  permis  maintes'  fois  de) 
subcr®  desj  cheviaas  dcyant  été  sb.  matact  a-viec  des  animauoc  moF- 
veuH  et.  ji’aà  cooaisteimjaent  w'  la  comtagion  apparaître;  au  boüf 
d’uflai  mdiæi  du  «fera  aa  maasimumi  ;;  je;  pemurraiB'  citer  lea  exemples 
aTOC  les  nams'  esù  les  dates  sansjeraindt!©  au:C‘iiia  tléœenti.  Cha>- 
que  jour  i©  lésai  soàs  les; yeux  et  mes  collègues  sont  là  pour  ‘ 
cojifîirmer  mon  ^assertion  ;  jamais  j®  n’ki  ¥u  de;  période  d’incu- 
batihai  dépasser  deux  mois;  j’accepte dies  - cas  exceplio'ii-nel's  de 
trois  et  même  quatre  mois,  mais;  je^  niie'  ' formellement  qu’Oiv 
pwisse: donner  d’exefmple. an  delà  de  ce  terra©;ibien  entendu,, 
j’entends  .que  lès  anunaux  comitàminés  ont  été,  durant  ce  lapsi 
de  temps,  saumisJàjune'séquiestEatioii  et  à  unicontrôle  sérieux;' 
sàes'  cette  caBdition^,  on  peut,  admettre  que  l’animal  a  pu  se 
trenver  en  'contact  aœc .  d^autres.  chevaux  maîàdies  et  dès  lors» 
lei fait  n’a  pld s  aucune  valeiiran  ...  ■  ;  : 

:  Je  dis  donc  que  rièn  n’antorise  à  admettre  des  périodes  d'ini-i 
oubaitioni  .d’une,  année,  el  au  delà^  J’ajou  terai  môme  que,  durant 
cette  période,  ianîraal.  n’est  pas  siia!sce,ptible!  de  communiqiiep' 
une  maladliei  qu’il m’a'pas  encarej  eéla  est  élémentaire,  e®  ce^ 
pendani  les  antîcontagionniqtesi  ont -une  tendance  marquée  à 
discuter- cetCe  opinioni  ;  on  le  verra  lorsqpejte’traiterar  de  l’étio-' 
logie.d®. la  rage,. " i:  .  ■  ;i!  , 

)’ Passons!  mainitènant  airx  conditions  dans  lesquelks  appa- 
raisseiït.lepIus.Bou.'vmît  la  mnrve  et. le  .farcin  j-c'est  spécialement' 
dams  les  grandes  agglomérations.;  de  solipèdes  qu©  ces  deux) 
nlaladies  s’observent  :  j©  citèrai  Farméè!,)  les  administrations 
(d’omnibus,  de.- fiacres;  de -cbemiiiïs  dê  fer;.  On  aurait  tort  de 
dfoire' qu’il'  n’y  a;  pas.  d’aggldmiérationi  sans  cas  de  nnsrve  ;  'à 
Paris;  je  comais  des'  adiiiinistrations  '  coiatenan-t;  dès  centaines 
de  chevaux)  où;  depuiè  des  années;  la  morve  'est.  rmcunnuie  ;  ja 
eitérai  les  qhteœinsJid-e  fer  de' l’Ouest;  de;  l’Est,  d’Orléans,  les 
eompagriies  du  €paE,;Eesage;iete»  'Il  eëtdlautree  où  elip  règne 
eonslamment;  de  même .  que  dans  L’armée  certains  régiments 
sont  dédméS'  lla®dis  ,qué.  cFautres m’ont  que  .dœ  pertes  insignfe 
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fiantes.  Je  l’ai  déjà  dit  et  je  l’ai  toujours  soutenu,  la  contagion 
est  la  grande  cause  de  propagation,  et  . j’ai  pu  me  convaincre 
souvent  que  la  maladie  n’avait  paru  dans  un  dépôt  d’adminis-', 
tration  ou  dans  un  établissement  de  loueur  qu’à  la  suite  de 
l’introduction  d’un  cheval  malade;  la  négligence  ou  les  opi¬ 
nions  anticontagionnistes  inculquées  à  toute  une  génération  de 
vétérinaires  ont  contribué  à  entretenir  des  foyers  d’infection  ;' 
dans  l’armée,  la  position  subalterne  de  nos  confrères  et  l’inin¬ 
telligence  de  quelques  chefs  de  corps  ont  également  été  des 
causes  de  propagation.  La  seule  question  est  de  savoir  si,  en 
dehors  de  la  contagion,  il  n’y  a  pas  même  dans  ces  administra¬ 
tions,  de  morve  spontanée;  mon  avis  est  qu’il  y  a  des  cas,  et 
je  vais  établir  dans  quelles  conditions.  C’est,  je  le  sais,  faire  de 
la  médecine  ancienne,  mais  j’affirme  que  c’est  de  la  vraie  mé¬ 
decine  faite  sur  place  et  non  dans  un  cabinet.  Je  prends  pour 
exemple  une  administration  de  fiacres  (Compagnie  X.)  possé¬ 
dant  seize  dépôts  et  dix  mille  chevaux;  tous  les  animaux  sont 
soumis  à  une  nourriture  variée  que  nous  et  d’autres  jugeons 
insuffisante;  leur  travail  est  fatigant  et  irrégulier;  leurs  écuries 
sont  remplies  outre  mesure  et  le  repos  leur  est  souvent  impos¬ 
sible  par  le  fait  de  l’agglomération  et  par  d’autres  causes  de 
nature  intermittente.  Après  la  guerre  (je  passe  sur  les  années 
antérieures)  la  cavalerie  détruite  pendant  le  siège  a  été  renou¬ 
velée  entièrement  et  replacée  dans  les  mêmes  dépôts;  la  morve 
y  a  régné  constamment  et  elle  continue  en  subissant  des  alter¬ 
natives,  mais  les  pertes  sont  très  inégalement  réparties.  A  côté 
d’un  dépôt  qui  perd  en  un  an  78  chevaux  sur  1,000,  nous  en 
trouvons  qui  en  perdent  1  sur  300,  et  même  qui  restent  une 
année  sans  en  sacrifier  un  seul.  Ceux  qui  sont  infectés  le 
sont  pour  deux  causes  :  travail  excessif  et  mauvaise  direction 
du  chef  de  dépôt,  le  tout  compliqué  d’alimentation  plus  que 
médiocre;  dans  l’un  il  n’y  a  pas  d’autre  raison  que  la  conta¬ 
gion  et  un  défaut  de  surveillance,  mais  dans  ceux  où  il  n’existe 
qu’un  cas  en  deux  ans,  ou  un  à  deux  par  an,  et  il  y  en  a  plu¬ 
sieurs  dans  ce  cas,  peut-on  invoquer  la  contagion  ?  Pour  bien 
édifier  les  lecteurs,  il  faut  ajouter  que  les  animaux  achetés 
restent  dans  le  dépôt  sans  mutation  jusqu’au  jour  de  la  ré- 
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forme  ou  de  la  mort.  Comment  expliquer  ces  cas  isolés  non 
suivis  de  contagion,  qui  apparaissent  une  fois  en  une  année  où 
tous  les  deux  ans,  quelquefois  même  au  delà  d’un  espace  de 
deux  ans.  J’attends  la  réponse.  Je  cite  cette  administration, 
mais  la  même  observation  s’applique  à  d’autres;  ôn  ne  peut 
plus  invoquer,  dans  ce  cas,  la  négligence  des  vétérinaires  atta¬ 
chés  à  ces  administrations,  ni  le  manque  de  surveillance  des 
piqueurs  ou  chefs  de  dépôt  ;  j’affirme  de  visu  que  les  visites  sa¬ 
nitaires  sont  faites  constamment  et  qu’aucun  cheval  ne  sort 
sans  être  examiné.  Il  est  donc  impossible  de  laisser  jouer  à  la 
seule  contagion  le  rôle  prépondérant,  alors  que  tout  animal 
suspect  est  immédiatement  enlevé  du  dépôt  et  conduit  à  un 
lazaret,  dont  il  ne  sort,  à  quelques  rares  exceptions  près,  que 
pour  le  clos  d’équarrissage.  Néanmoins  la  maladie  continue, 
tout  en  ayant  diminué  depuis  que  la  surveillance  est  plus  sé¬ 
vère,  et  elle  persistera  tant  qu’on  n’aura  pas  changé  les  condi¬ 
tions  hygiéniques.  Un  fait  frappant  doit  fixer  l’attention  des 
observateurs  placés  comme  moi  au  courant  de  la  situation  sa¬ 
nitaire  des  divers  établissements.  La  morve  est  inconnue  dans 
les  administrations  où  le  travail,  quoique  dur,  est  régulier,  et 
où  l’on  a  continué  à  donner  une  nourriture  suffisante  consis¬ 
tant  en  avoine,  foin,  paille,  etc.;  elle  règne  dans  celles  où  le 
travail  est  pénible,  souvent  irrégulier,  et  où  l’on  fait,  depuis 
1870,  des  essais  de  substitution  plus  ou  moins  rationnels. 

A  côté  de  ces  faits  constatés  offîciellemént,  il  faut  en  citer 
d’autres,  qu’on  contestera,  mais  que  je  certifie  exacts.  Les 
petits  loueurs  ayant  des  chevaux  inférieurs  comme  prix  et 
comme  qualité  à  ceux  des  compagnies,  les  nourrissent  beau¬ 
coup  mieux,  perdent  peu  de  chevaux  de  la  morve;  si  on 
cherche  chez  eux  la  cause  de  ces  sinistres,  on  la  trouve  presque 
toujours  dans  l’achat  de  chevaux  réformés  de  l’àrmëe  ou  des 
compagnies,  ayant  la  maladie  à  l’étàt  d’înèùbàtion  et  qui  sont 
sacrifiés  depuis  huit  jours  juSqù’à  deux  mois  après  leur  intro¬ 
duction  dans  l’écurie.  Ce  sont  des  faits  où  la  contagion  est  bien 
évidente  et  où  je  déclare  que  c’est  la  seule  cause  acceptable. 

Eh  résumé,  je  soutiens  que  la  morve  peut  naître  spontané¬ 
ment  chez  les  solipèdes  en  dehors  de  tout  contact  avec  un  ani- 
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mal  malade,  même  lorsque  les  .cas  signalés  le  sont  dans  une 
grande  agglomération  .de  iclieyausi. 

Si  maintenant  nous  passons  aux  oteervations  où  la  mqladip 
a  été  reconnue  chez  des  chevaux  .habitanft  des  écuries  particur 
Hères,  il  me  sera  encore  plus  facile  d’iétahlir  que  la  conitagioE 
est  souvent  fort  innocente  du  développement  delà  morve, .Je 
ne  remonte  pas  au  d-filàide  quelques  mois,  icar  j’aurais  trop  à 
citer.  Depuis  que  la  discussion  ;au  sujet. de  Ja  spontanéité  de 
cette  maladie  a  été  ro.uverte,  j’ai  noté  les  cas  remarquantes 
publiés  dans  les  journaux  :  . 

l”  1873.  Recueil,  juin.  Morve  spontanée,  Stanis  .Gezard. 

2“  id.  id.  mai.  Barreau  (armée). 

1873.  Journal  militaire.  Morve  succédant  à  une  pneumonie, 
Delamotte. 

1874.  Recueil  de  médecine  vétérinaire,  mai,,  Henri  Bouley.  — 
Je  cite  vu  le  nom  et  la  célébrité  de  l’auteur.  «  J’arrive  au  fait 
et  j’eii  vais  prendre  quelques-uns  parmi  des. milliers  au  hasard 
de  mes  souvenirs.  Je  pratiquai  un  jour  sur  un  vieux  cheval 
dans  de  bonnes  conditions  l’opération  delà  ténotomie  dans  un 
cas  de  bouleture  au  troisième  degré.  Au  bout  de  sis  semaines 
la  plaie  était  en  voie  de  cicatrisation  et  l’aplomb  devenu  régu- 
guber.  Cet  animal  fut  alors  retiré  des  hôpitaux  et, reconduiit 
chez  son  propriétaire,  qui  demeurait  de  l’autre  .côté  de  Paris;; 
il  fit  ce  long  trajet  avec  beaucoup  de  peine  et  n’arriva  à  sa 
destination  que  très  boiteux  et  harassé  de  fatigue.  Quelques 
jours  après  la  morve  aiguë  se  déclarait.  Trois  chevaux  qui  co¬ 
habitaient  avec  ce  cheval  la  contractèrent  et  pour  comble  de 
malheur  le  palfrenier  commis  au  soin  de,, ces  animaux  fut  lui- 
même  victime  de  cette  maladie.  » 

Notre  honorable  collègue  et  maître  cite  encore  l’exemple  d’un 
cheval  appartenant  à  Nélaton,  opéré  à  l’École,  placé  dans  un 
box  isolé  et  devenu  morveux  à  la  suite  d’accidents  inflamma¬ 
toires  excessifs  accompagnés  de  fièvre  intense;  puis  il  rap¬ 
porte  que  quatre  étalons  atteints  de  J  a  maladie  du  icoït,  placés 
dans  des  boxes  isolés  loin  de.  tout  foyer  de  contagion, •  mourà- 
rent  de  là  morve  aiguë  sans  que  ,1a  contagion  puisse  être  ihvo- 
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Il  ajoute.:  «  ComMen  de  fois  u’ai-je  pas  vu  dans  le  cours  de 
ma  vie  .diniqûe  des  faits  semblables  se  produire  à  la  suite  de 
lésions  traumatiques  ■cbirurgicales  ou  autres  capables  de 
donner  lieu  à  des  accidents  graves  et  à  des  réactions  fébriles 
très  intenses,  » 

Plus  bas  il  dit  :  n  Si  nous  entrons  dans  le  domaine  de  l’by- 
giène,  que  voyons-nous?  Toujours  la  morve  étendre  ses  ra¬ 
vages,  d’autant  plus,  qu’on  exige  du  cheval -une  plus  grande 
dépense  dé  forces  et  que  là  nourriture  qu’on  lui  donne  est 
moins  suffisante  à  les  réparer,  soit  par  la  quantité,  soit  par 
la  composition.  Quelles  que  soient  les  théories^  cette  formule  est 
et  restera  toujours  l’expression  rigoureuse  des  faits.  »i(H.  Bou- 
iey.) 

.1874.  Bulletin  de  la  Société  centrale,  p.  .302,  —  «  Mulet 
séquestré  loin  de  tout  animal  dans  une  masure  pendant  quatre 
mois,  présentant  les  symptômes  et  les  lésions  de  la  morve’  on 
.n”a  pu  même  avant  établir  que  cet  animal  avait  été  en  contact 
avec  des  animaux  morveux  antérieurement,  s 
:  1875.  Recueil,  juin,  Lapôtre. — 'Cheval  de  troupe  en  sub¬ 
sistance  depuis  vingt-Mit  mois  chez  un  cultivateur,  n’ayantétê 
en  contact  avec  aucun  morveux  ;  ayant  été  abattu  au  bout  de  ce 
temps  est  reconnu  atteiht  de  îa  maladie..  Pour  l’auteur  ce  fait 
prouve  que  que  rincubation  peut  durer  vingt-huit  mois  ;  pour 
moi  c’est  un  . fait  de  spontanéité. 

1875.  Faits  de  M.  Collin,  même  date  : 

1°  Chevaux  de  transport  soumis  en  dehors  de  tout  contact 
suspect  et  dans  la  campagne  à  un  travail  excessif;  prédiction 
faite  par  M.  Collin,  justifiée  par  l’apparition  de  la  maladie  sur 
un,  puis  sur  trois  autres  chevaux. 

2“»  Chevaux  d’une  compagnie  minièrelogés  dans  des  écuries 
isolées  et  n’ayant  jamais  de  contact  avec  d’autres  chevaux-; 
deux  cas  de  morve  à  la  suite  de  fatigues  excessives;  lesche- 

vaux  frappés  étaient  âgés' et  fatigués, 

■  C’autéuT'oitetenoore  deux  autres  faits  analogues. 

•'  ■1875.  Recueil;;  aoûti  —  Résumé,  des  expériences  de.  MM.  Re¬ 
nault,  Bouley;  HériingvLfiautard..(ces  dernières  sont  récentes), 
léîcpérient^ prouvant  qu’on  pedt  déterminer  la  morve  en  injete»- 
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tant  du  pus  dans  les  veines  ;  à  qui  conteste  on  :  répond  que 
la  morve  ainsi  produite  a  été  transmise  par  inoculation  à 
d’autres  solipèdes;  par  conséquent' on  n’a  pas  confondu  la 
pyohémie  compliquée  de  plus  ou  moins  de  septicémie  avec  la 
morve;  les  savants  cités  plus  haut  ont  produit  de  toute  pièce 
•une  maladie  transmissible,  sans  avoir  introduit  les  germes  in¬ 
voqués  comme  cause  unique  du  développement  de  la  morve. 

1875.  Recueil,  p.  727,  Trasbot  (.\lfort).  —  Cheval  atteint  de 
la  gourme  généralisée,  chez  lequel  ont  apparu  sous  les  yeux  du 
professeur  les  symptômes  de  la  morve  en  dehors  de  toute  pos¬ 
sibilité  de  contagion. 

.  1875.  Recueil,  p.  602.  —  1°  Deux  cas  de  chevaux  placés  pen¬ 
dant  un  mois  l’un,  et  l’autre  pendant  un  an  à  côté  d’animaux 
morveux  sans  présenter  aucun  symptôme;  on  lés  abat,  il  n’y  a 
aucune  lésion  de  morve. 

2“  Cas  de  spontanéité.  Jument  surmenée  et  mal  soignée, 
entrée  au  régiment  alors  qu’il  n’y  avait  pas  un  seul  cas  de 
morve;  ayant  présenté  au  bout  de  quatre  mois  les  symptômes 
de  la  maladie,  morte  au  bout  de  trois  jours.  Aucun  cas  de  con¬ 
tagion  ne  fut  observé  après  sa  mort  pendant  une  durée  de  cinq 
mois. 

1876.  Société  du  Nord  et  du  Pas-de-Calais.  —  Morve  déve¬ 
loppée  spontanément  dans  les  mines  d’Anicke  sur  des  chevaux 
âgés  de  5  à  6  ans,  visités  avant  leur  descente  et  restant 
dans  la  mine  sans  remonter  jamais.  Ces  animaux  sont  soumis 
à  des  visites  et  l’on  ne  peut  admettre  trace  de  contagion. 

Je  rappellerai  à  ce  propos  un  fait  ancien  très  caractéristique  ; 
il  s’agit  d’un  cheval  placé  sur  une  rivière  dans  un  local  destiné 
à  monter  soit  l’eau,  soit  des  marchandises,  qui  au  bout  de  plu¬ 
sieurs  années  de  séjour  est  devenu  morveux  sans  sortir  de  ce 
lazaret  improvisé. 

1876.  Société  centrale,  bulletin.  Observation  qui  m’est  per¬ 
sonnelle.  —  Cheval  de  l’administration  des  pompes  funèbres 
faisant  le  service  des  berlines,  ne  couchant  jamais  qu’au 
Répôt  et  n’étant  en  contact  avec  aucun  autre  animal  morveux. 
Depuis  dix  ans  il  n’y  avait  pas  un  cas  de  maladie  contagieuse 
et  l’établissement  de  la  rue  d’Aubervilliers  était  neuf.  Ce  cheval 
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a  été  tué  et  je  n’ai  pu  depuis  constate!'  aucune  nouvelle  mani¬ 
festation  de  morve;  ainsi  en  quinze  ans  un  seul  cas  de  maladie 
sur  250  chevaux.  Où  est  la  cause  ?  Peut-on  invoquer  la  con¬ 
tagion? 

Je  m’arrête  et  je  vais  avoir  terminé  ce  qui  a  trait  à  l’étiologie 
de  la  morve.  J’affirme  que  cette  maladie  contagieuse  certaine¬ 
ment  mais  surtout  à  l’état  aigu  peut  naître  spontanément. 

Elle  se  développe  sur  les  animaux  mal  nourris,  surmenés  et 
privés  de  repos  ;  elle  peut  apparaître  à  la  suite  de  gourme  ou 
de  pneumonie,  lorsque  ces  maladies  sont  compliquées  de 
pyohémie.  Enfin  on  peut  la  produire  expérimentalement  en 
injectant  du  pus  provenant  d’un  animal  sain  dans  les  veines 
d’un  cheval  également  sain. 

Donc  la  contagion  n’est  pas  la  seule  et  unique  cause  de  la 
morve  ou  du  farcin. 

ÉTIOLOGIE  DE  LA  PERIPNEUMONIE. 

La  péripneumonie  épizootique  se  manifeste  spécialement 
dans  les  étables  des  nourrisseurs  et  dans  les  établissements  des 
distillateurs  qui  engraissent  des  bœufs;  cependant  ou  la  voit 
quelquefois  frapper  des  animaux  renfermés  dans  des  étables 
peu  considérables.  Pour  cette  maladie  comme  pour  celles  dont 
il  a  été  question,  la  contagion  est  la  cause  la  plus  connue  et 
celle  qui  nous  semble  devoir  être  invoquée  a  'priori.  Comment 
se  produit- elle?  Ici  nous  retrouvons  encore  cette  théorie  de  la 
contagion  par  l’air  si  chère  aux  adversaires  de  la  spontanéité  ; 
cependant  elle  n’est  basée  sur  aucune  preuve  et  la  pratique  lui 
donne  des  démentis  fréquents  ;  lorsqu’une  bête  malade  est  in¬ 
troduite  dans  une  étable,  la  règle  est  que  ses  voisines  sont  les 
premières  atteintes  et,  si  celles-ci  sont  indemnes ,  soit  parce 
qu’elles  ont  déjà  eu  la  maladie,  soit  pour  une  autre  cause  peu  con¬ 
nue  qualifiée  immunité,  ce  sont  les  vaches  les  plus  rapprochées 
qui  présentent  d’abord  les  symptômes  de  la  péripneumonie. 
On  peut  du  reste  facilement  expliquer  les  cas  exceptionnels,  ou 
la  maladie  passe  d’une  extrémité  à  l’autre  de  l’étable  ou  par¬ 
dessus  un  certain  nombre  d’animaux.  Les  seaux,  les  fourrages 
T.  145.  35 
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inttpyégiïéa-dü' jetage,  les  vêtements  des  bouviers  salis  parles 
mwoeités'  servent  de  véMcules-au  virus  et  il  y  a  toujours'  con¬ 
tagion'  directe.  Gette-quealion  a  été  longtemps  discutée' d'ans  les-’ 
journaux  vétérinaires,  et  il  est  certain  qu’en  examinant  avec 
soin'  les  cas'  de  contagion-  on  arrive  toujours'à'  expliquer' Fappa- 
ri'tfomde  la  mal'adle' par  l’absorption  düivi'rus  sans  faire  intei’i-- 
venir  l’air.  La'  maladie  se  propage-  difficilement  d’étable  à 
étable-,  lorsque- les’ hommes- destinés  â'  soigner  lés  animaux  ne 
sont  pas  l'es  mêmes-;  on  voit  dans  la  même  fermé  une  étable  en¬ 
vahie  et  l’autre  restée  saine,  si  l’on  prend  les  mesures  d’isolé-^ 
ment  nécessaires  :  la  séquestration  d’un  troupeau' malade  faite! 
à-  temps  suffit  pour  préserver  une  commune  et  les  cas  de  con¬ 
tagion,  qu’on  attribue  au  virus  volatil,  ne  provenaient  que  de 
l’absence-  de  précautions  et  de- l’inobservance  des  règles  de  la 
police  sanitaire.  ' 

Pour  bien  se  convaincre  que  la  contagion  de  la  péripneu¬ 
monie  ne  peut  S’exercer  à  distance,  il  suffit  de  rappeler  des 
expériences  récentes,  qui  sont  consignées  dans  un  rapport 
adressé  au  conseil  privé  par  le  département  vétérinaire  an¬ 
glais  (1876).  Ces  expériences  commencées  en  1870' et  poursui¬ 
vies  jusqu’en  1876  ont  eu  pour  objet  de  prouver  que  la  maladie 
n’'était  pas  éminemment  contagieuse;  on  fit  aspirer  à  des  ani¬ 
maux  d’espèce  bovine  les  vapeurs  sortant  des  poumons  malades’ 
d’une  vache,  qui  venait  d’être  abattue;  on  n’obtint  aucun  ré¬ 
sultat.  Dans  un  autre  cas  une  éponge  retirée  des  narines  d’une 
bête  péripneumonique  fut  placée  dans  la  narine  d’une  vache 
saine  et  laissée  une  demi-heure  en  place.  Le  résultat  fut  né¬ 
gatif. 

Est-on  en  droit  d’admettre  après  de  telles  expériences  la  sub¬ 
tilité  du  virus  portée  au  point  de  se  transmettre  par  l’air  d’un 
bout  d’une  étable  à  un  autre,  d’une  ferme  à  une  autre  ferrne; 
on  a  été  jusqu’à  prétendre  qu’une  bête  malade  passant  dans  un 
chemin  rendait  ce  chemin  dangereux  pour  les  animaux  qui  y 
passaient  après  elle,  même  au  bout  de  journées  entières.  Peut- 
on  défendre  sérieusement  de  telles  opinions  admises  unique¬ 
ment  pour  nier  la  spontanéité. 

J'admets  certains  modes  de  contagion,  ainsi  les  wagons  de 
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ehemms  defeE;,qu’on  persiste  à  ne  pas  taire  désinfecter,  sont  un 
danger  permanent;. leurs  parois  salies  par  les  mucosités  et  par 
le  jetage  nasalsont  en  suiteléchées  parles  bêtes  saines  qui  rem^ 
placent  dans  cesiwagons;  les  bêtes  malades,  etla maladie  restée 
à  l’état  d’incubation:  pendant:  des  sem:aines  et  même  deux  à: trois 
mois  se  déclare  c’est  alors  qu’oni  invoque  la  contagion  par' l’air 
faute  de  faire  une:enquê te  sérieuse  sur  les  vraies  causes.  Le  sé¬ 
jour  sur  les: marchés,,  où  la  surveillance  est  mal  faite  et  où  on 
laisse  se:  mêler  les  bêtes  malades  et  les  bêtes  saines  est  encore 
une  cause  de  propagation  du  mal,  là  encore  il  y  a  contagion 
par  le  contact  direct  et  non  par  virus  volatil. 

Noua  signateroHSi  comme:  une  des  •circonstances:  favorisant  le 
plus  fréquemment  la  contagion,  l’encombrement  des  étables; 
soit  que;  les  bêtes  doivent  produire  du  lait,,  soit,  qu’elles  soient 
destinées,  à.: l’engraissement;  dans.  le.  premier  cas  on  tient  les. 
étables:  closes  et  l’on  y  maintient  une  température  élevée,  qui 
favorise  la  sécrétion  lactée  ;  dans  le  second  cas  on  nourrit  les 
animaux  avec  des  aliments  qui  poussent  à  l’engraisse¬ 
ment;  dans:  tous  les  deux  on  maintient  les  animaux  en 
stabulation  permanente  et  on  proscrit  tout  exercice;.  La  rna- 
ladie  s’observe  très,  rarement  sur  les  animaux  de  la  race  bovine 
qui  sont  mis  en  pâture  une  grande  partie  de  l’année,  et  lors¬ 
qu’elle  les  frappe  on  peut  presque  à  coup  sûr  l’attribuer  à  la 
contagion  seule. 

Pour  la  péripneumonie  comme  pour  la  morve  les  antispon- 
tanéistes  ont  cherché  à  établir  que:  la  période  d’incubation  pou¬ 
vait  se  prolonger  indéfiniment., 

Ils  sont  sur  ce  point  dans  l’erreur;  lors,  des  expériences 
faites  en  1854  par  une  commission  scientiflquev  dont  M.  Bouley 
était  rapporteur;  on  a  vaque  les  animaux  placés  en  contact 
de  bêtes  malades  contractaient  la  maladie  au  bout  de  quelques 
jours  ;  le  délai  extrême  a  été  dans  une.  étable  de  vingt-quatre 
jours,,  dans  une  seconde,  de  trente-deux  jours  ;  les  animaux  qui 
n’ont  pas  présenté  de  symptômes  dans  ce  délai  variant  de  cinq 
jours  à  un  mois  sont  restés  indemnes:.  Voilà  un  fait  qu’on  ne 
peut  contester  et  qui  a  été  observé  par  une  commission  corn-.” 
posée  d’hommes  compétents  et  indépendants.  Dans  la  pratique 
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journalière  on  est  porté  à  prolonger  la  période  d’incubation 
au  delà  de  cette  période  d’un  mois  et  nous  connaissons  des 
cas  où  la  maladie  n’a  été  signalée  que  deux  mois  et  même  plus 
après  l’introduction  d’une  vache  malade;  mais  le  délai  maxi¬ 
mum  établi  par  l’expérience  clinique  ne  peut  aller  au  delà  de 
trois  mois.  C’est  donc  à  tort  qu’on  invoque  des  faits  de  conta¬ 
gion  après  une  période  d’incubation  de  six  mois  et  plus,  alors 
que  l’on  avait  sous  les  yeux  des  cas  de  maladie  spontanée. 

Pour  réfuter  les  observations  des  spontanéistes,  nos  contra¬ 
dicteurs  admettent  aussi  au  sujet  de  la  péripneumonie  l’état 
latent,  et  cependant  il  est  difficile  de  méconnaître  les  sym¬ 
ptômes  de  celte  affection,  dont  la  marche  est  rapide,  soit 
qu’elle  se  termine  par  la  mort,  soit  par  la  guérison.  Les  expé¬ 
riences  que  j’ai  déjà  citées  établissent  qu’au  bout  de  quelques 
jours  les  vaches  devenues  malades  par  suite  de  cohabitation 
toussaient,  avaient  la  respiration  accélérée,  perdaient  le 
lait  ;  on  ne  connaissait  pas  alors  la  péripneumonie  latente  ;  la 
seule  chose  vraie  est  que  toute  affection  épizootique  perd  en 
s’acclimatant  dans  un  pays  une  partie  de  sa  violence  et  qu’en 
ce  moment  à  Paris  les  symptômes  de  la  péripneumonie  sont 
généralement  moins  accentués  qu’il  y  a  trente  ans  ;  mais  ils 
sont  toujours  reconnaissables  et  dans  quelques  cas  ils  repa¬ 
raissent  avec  une  énergie  funeste. 

On  a  voulu  considérer  comme  dangereuses  au  point  de  vue  de 
la  contagion  les  bêtes  bovines  qui  ont  été  guéries  et  chez  les¬ 
quelles  on  trouve  des  séquestres  pulmonaires;  comme  pour  la 
morve  on  a  voulu  attribuer  l’apparition  de  la  maladie  à  la  pré¬ 
sence  d’une  bête  maigre,  à  l’autopsie  de  laquelle  on  rencontrait 
ces  lésions  anciennes.  J’affirme  que  cette  opinion  ne  repose  sur 
aucune  preuve  ;  j’ai  maintes  fois  vu  signaler  la  présence  dans 
une  étable  d’une  bête  présentant  des  séquestres,  suite  d’une  an¬ 
cienne  maladie  remontant  souvent  à  quelques  années,  jamais 
la  contagion  n’a  été  la  suite  du  contact  de  cette  bête  guérie 
avec  les  autres  animaux  renfermés  dans  l’étable.  Des  faits  ana¬ 
logues  sont  journellement  signalés  dans  le  département  de  la 
Seine  et  on  peut  certifier  que  la  cause  invoquée  n’existe  pas  ; 
pour  qu’une  vache  péripneumonique  soit  dangereuse,  il  faut 
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que  la  maladie  soit  à  l’état  aigu,  qui  n’est  jamais  latent,  une 
fois  guérie  elle  est  incapable  de  transmettre  la  maladie  viru¬ 
lente  et  de  plus  incapable  de  la  contracter  à  nouveau,  sauf  de 
très  rares  exceptions. 

On  peut  donc  conclure  que  la  péripneumonie  n’est  conta¬ 
gieuse  que  par  contact  direct  et  par  absorption  du  virus  con¬ 
tenu  dans  la  matière  du  jetage;  l’inoculation  delà  sérosité 
pulmonaire  ne  peut  même  pas  déterminer  une  maladie  ana¬ 
logue,  soit  par  ses  symptômes  soit  par  ses  lésions.  Son  incuba¬ 
tion  ne  peut  dépasser  trois  mois  et  dans  l’immense  majorité 
des  cas  elle  a  une  durée  de  huit  jours  à  un  mois.  La  forme 
latente  n’existe  pas  ;  il  y  a  toujours  des  symptômes  plus  ou 
moins  accentués.  La  maladie  une  fois  guérie  ne  peut  se  trans¬ 
mettre  par  contagion,  quoiqu’il  reste  des  lésions  telles  que  le 
séquestre  d’une  portion  du  poumon. 

La  récidive  est  une  exception  et  on  peut  dire  qu’une  bête 
guérie  est  incapable  de  contracter  une  seconde  fois  la  maladie, 
sauf  des  cas  très  rares. 

Ges  bases  posées  nous  allons  examiner  dans  quelles  condi¬ 
tions  et  sous  quelles  influences  la  maladie  peut  se  développer 
spontanément. 

La  péripneumonie,  dont  les  ravages  se  sont  étendus  depuis 
un  demi-siècle  sur  toute  l’Europe  et  même  en  Australie,  a  pour 
origine  les  pays  de  montagnes  ;  des  hauteurs  où  elle  régnait  elle 
est  descendue  dans  les  pays  de  plaine.  L’accroissement  du  com¬ 
merce,  les  chemins  de  fer  ont  contribué  à  sa  propagation;  les 
grandes  agglomérations  d’animaux  condamnés  à  la  stabulation 
permanente  ont  encore  favorisé  son  extension  en  raison  du 
transport  continu  des  animaux  du  pays  d’élève  au  pays  d’en¬ 
graissement. 

On  ne  peut  contester  que  dans  son  pays  d’origine  les  obser¬ 
vateurs  ont  attribué  son  développement  à  l’épuisement  causé 
par  une  production  lactée  exagérée  et  aux  changements  brus¬ 
ques  de  température  si  fréquents  sur  les  hauts  plateaux.  Pour 
nous,  qui  avons  étudié  cette  maladie  dans  les  étables  des 
nourrisseurs,  et  pour  ceux  de  nos  confrères  qui  l’ont  vue  dans 
les  distilleries,  il  existe  deux  causes  qui  produisent  la  péri- 
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pneumonie;  chez  les  nourrisseurs  les  vaches  sont  .renfermées 
dans  une  atmosphère  chaude  et  hnnaide,  on  favorise  la  sécrétion 
du  lait  en  leur  donnant  une  nourriture  spéciale  composée  .de 
pulpe  de  betteraves  et  de  farineux  ;  elles  ne  sortent  jamais,; 
personne  n’ig-nore  la  i0.oïncidence  qui  .existe  entre  , la  lactation 
exagérée.et  l’apparition  .des  .affections  pulmonaires  ;  ces  A^ackes 
se  trouvent  placées  .dans  les  conditions,  les  . plus  favorables  pour 
contracter  la  péripneumonie,  soit  qu’elle  provienne  de  conita- 
gion,  soit, qu’elle  •soit  provoq.uée  par  un  refroidissement.  Dans 
les  distilleries  .on  utilise  la  pulpe  pour  engraisser  des  bœufs 
maigres  qu’on  .achète. à  .bas  prix;  cette  pulpe  .renferme  encore 
de  l’alcool  dont  Faction  sur ,1e  poumon  est  .bien  iconnue;  cette 
no,urriture  prédispose  les  animaux  .à  .contracter  la  maladie  par 
le  fait. des  causes  .que  j’, ai  déj:à  indiquées. 

Voici  des  faits  à  l’appui  .de  cette  opinion.  La  commune  ds 
ïlambouillet,  qui  avait  .été  choisie  en  1852  par  la  .commission 
nommée  par  le  ministre,  parce  .qu’elle  avait  été  toujours  épar¬ 
gnée  par  la  péripneumonie,  a  continué  .à  jouir  de  -oet  heureux 
privilège,.  Cependant  de  1852  à  1873,  .soit  pendant  21  ans,  cette 
maladie  a  paru  dans,  deux, fermes  pourvues  de ‘distilleries.  Dans 
l’une  elle  éclata  dans  une  étable  d’animaux  acketés  depuis  un 
am,  sans  qu’on  pût  invoquer  .la  contagion,  toute  la  contrée  envi¬ 
ronnante  étant  indemE.e.:  le  vélérinaire  .attribua  la  ca.use. à  la 
aO'Urriture  composée  uniquement  de  tourteaux  remplaça'Ht 
tout  à  .coup  la  pulpe.  Dans' l’autre  ferme, renfermant  soixante 
vaches  achetées  .dans  le  pays.,  .et  par  conséquent  saines, 
la  péripueumonie  éclata  qua,tre  mois  après  .sans  .qu’, on  puisse 
trouver  trace  de  contagion  et  à  .la  suite  dîune  .nourriture 
composée  de  p.ulpe.  ,On  dut  faire  abattre  tout  le  ;troupeaii 
pour  éviter  une  perte  d’argent  considérable  et  pour  empêcher 
la  propagation  du  imal  dans  l’arrondissement. 

Dans  .l’arrondissement  de.Beaiuvais.la  péripneumonie  avait 
disparu,  après  .avoir  fait  de  grands  ravages  vers  1840  et  .années 
.suivantes,;  lele  a  repar.u  depuis. qu.’on.a'.élevé  des  .distilleries  et 
que  l’abus  des  pulpes  .est  devenu  la  .règle;  bientôt  on  a  dù 
régler  l’em,ploi  de  cette  nourriture  échauffante,  qui. favorisait 
la  lactation  , et  l’engcaissementj  mais  qui  prédisposait  .les  ani-f 
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maux  aux  affeuLians. pulmonaires.  On  a  vu  , alors  ila maladie 
iperdre  .de  son  initensité'et  des  icas  peu  nanïfereux  -, observés  .ottt 
‘pposgue  itous  'été  reconnus  ipr.o.oéder  tde  'la  .conLagfion. 

Dans  lune  fernae  ,de  l’arrondissement  ûlAveanes  -.Qù.la  ma¬ 
ladie  était  inconnue  plusieurs  veaux  rfiarent  sncGessivemept 
atteinls  ;  ices  animaux  provenaient .demères encore  vivantes  et 
■n’ayant  jamais  quitté  la  .ferme;  les  jeunes  animaux  m’étaieBd 
pas  sortis  de  l’étable  depuis  leur  naissance  let  aucun  animai 
étranger  n’avait  été  introduit  dans  la  ferme  depuis  deux  aaisq 
jamais  on  'rüavait  .donné  asile  à  une  bête  bovine  'de  passage  et 
aucun  boucher  ou  marchand  n’avait  visité  les  étables. 

iPeut-on  dans  .ce  cas  nier  le  .développement  spontané  de  .la 
péripneumonie. 

.Dans  ,1a  commune  de  Baby  -.(Seine-et-Marne)  .un  .cultivateur 
exploite  une  ferme  :si:tuée  .au  milieu .  des  .  terres  .à  -plus  .d’un  'kilo¬ 
mètre  duicbemiin  vicinal;  .aucune  vaébe .•nouvelle  n’a  été  inliro* 
cLuite  depuis  une.  année  ..dans  la  fer, me  et  il.n’-y  a  pas  devacher, 
le  cultivateur  aoigneint .lui-même  son.bétail.  La  maladie.a  com¬ 
mencé  le  2  septembre  sur  une- vache,;  le  2  octobre  une  aU’lre 
■bâte tOt  un  veau  .aiolialé  le  9  juillat, furent  'reconnus malades;: ce 
veau  .avait  la  maladie  .à  'l’état  -aigu  .et  on  ne  peut  l’accuser 
d’avoir  amené  la.. contagion.  .Qn-m’aivait  constaté  •, aucun  cas  .de 
.péripneumonie  riansde-voisioage  ‘.depuis  mue  année  let  encore 
c’était,  à ;9;ldlomètres  de  la  ferme. 

.  .de  p,o,urc,ais  multiplier  ceBiexemples,  mais  tovltes  les  ebs.erva- 
.tions:s.e  ressemblent. . 

:L’:opiaion  que  je  soutiens  ^.eompte.des  adhérents- convaincus 
et  parmi  eux  je  citerai  M.  Wehenkel,  professeur  â  l’école  de 
Careghem-lès-Bruxelles,  qui  est  le  rapporteur  .de  la  commis- 
sion  id!agriealtuDe.d;U' iBEàbant,;'  chaque  année  il  publie  *une 
statiatique  des  cas  de  maladie  contagieuse  .-^faite  .d'après  les 
E&pponts.des  vétéran  air  es- d.u  gouvernement,  :etichaque..annéÈ)il 
constate  qu’à  côté  .-de  nombreux  icafl  >de  nontagion  il  .en  est 
d’autres  dus  là  la  .spontanéité.  .M,.  Terriéc,  vétérinaire  «dépar¬ 
temental  de  sSeine^etrMarnê,  isoulient  la  ;  même  tthèse  Btda  ;dé- 
fend  (dans  lim  jEemaiPquable 'travad  :  récemment  publié.  .L’èX-- 
.périence  que  giai  .aequiBB  .eu .  exerçant  idep.uds  itrenile  .ans  .des 
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fonctions  de  vétérinaire  sanitaire  dans  le  département  de  la 
Seine  me  permet  d’affirmer  le  développement  spontané  de  la 
péripneumonie,  quoiqu’il  soit  plus  difficile  à  Paris  de  trouver 
des  observations  inattaquables  ;  la  fréquence  des  changements 
opérés  dans  les  étables  et  le  renouvellement  fréquent  des  ani¬ 
maux  sont  des  causes  de  contagion  dont  j’ai  dû  tenir  compte; 
cependant  il  est  des  cas  où  je  n’ai  pu  trouver  trace  de  conta¬ 
gion  et  où  j’ai  dû  reconnaître  la  seule  influence  du  régime  et 
de  la  nourriture. 

J’ai  toujours  éliminé  les  cas  douteux,  quoique  bien  souvent 
la  contagion  fût  problématique;  mais  j’ai  préféré  ne  prendre 
que  les  observations  où  la  maladie  se  déclarait  spontanément 
sans  qu’on  pût  élever  de  doutes.  Pour  qu’elles  fussent  acceptées 
il  était  nécessaire  que  la  bête  malade  fût  dans  l’étable  depuis 
six  mois  au  moins  et  qu’il  n’y  ait  pas  eu  de  cas  constaté  de¬ 
puis  un  an.  On  ne  peut  dans  ces  conditions  faire  remonter  la 
cause  de  la  maladie  à  l’introduction  de  vaches  nouvelles,  qui 
sont  encore  saines  au  moment  où  le  premier  cas  se  déclare. 

C’est  cependant  une  dos  prétentions  non  justifiées  de  nos 
contradicteurs  de  faire  retomber  la  responsabilité  sur  des  ani¬ 
maux  nouvellement  introduits  et  reconnus  sains  au  moment 
de  l’apparition  de  la  péripneumonie  chez  des  bêtes  placées 
depuis  des  années  dans  l’étable.  D’après  eux  le  virus  serait 
transporté  par  ces  animaux,  qui  ne  présentent  aucun  sym¬ 
ptôme  et  qui  le  porteraient  suspendu  pendant  des  semaines 
dans  leurs  poils  ou  dans  leurs  sabots.  Scientifiquement  et 
pratiquement  cette  thèse  n’est  pas  soutenable  ;  je  la  mentionne 
pour  mémoire. 

Pour  terminer  je  dirai  ; 

1“  Que  si  la  contagion  de  la  péripneumonie  est  indéniable 
et  si  elle  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  propagation  de 
cette  maladie,  ilest  certain  que  la  vertu  contagieuse  est  limitée 
et  qu’elle  ne  s’exerce  que  par  le  contact  direct. 

2“  Que  la  contagion  à  distance  et  celle  par  les  débris 
cadavériques  n’est  pas  prouvée  ;  qu’au  contraire  les  expériences 
et  la  clinique  sont  d’accord  pour  repousser  ces  deux  modes. 

3“  Que  la  maladie  se  déelare  spontanément  sous  l’influence 
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de  la  stabulation  permanente,  d’une  nourriture  spéciale,  et 
d’une  lactation  exagérée. 

On  ne  peut  donc  dans  l’état  actuel  de  la  science  dire  que  la 
péripneumonie  ne  se  propage  que  par  contagion. 


ÉTIOLOGIE  DE  LA  RAGE. 

Nous  avons  maintenant  à  traiter  de  l’étiologie  d’une  ma¬ 
ladie  transmissible  non  plus  par  contact,  mais  par  inoculation 
seulement.  Le  champ  des  suppositions  si  chères  aux  antispon- 
tanéistes  se  rétrécit  singulièrement,  alors  qu’il  s’agit  de  la 
rage;  on  ne  peut  plus  invoquer  le  virus  volatil,  l’état  latent 
et  l’incubation  prolongée  outre  mesure.  Tout  le  monde  est 
forcé  d’admettre  que  la  rage  se  développe  par  le  fait  de  l’inocu¬ 
lation  de  la  salive  et  non  par  autre  cause. 

Il  faut  donc  pour  nier  la  spontanéité  admettre  que  tout  chien 
enragé  a  été  mordu  et  c’est  aussi  l’opinion  soutenue  par  nos 
contradicteurs.  Il  n’existe  qu’un  moyen  de  la  réfuter,  c’est  de 
faire  connaître  les  observations  de  spontanéité;  c’est  ce  que 
nous  ferons. 

Avant  d’y  arriver  je  dois  combattre  une  théorie  qui  a  été 
défendue  par  peu  de  savants,  qui  consiste  à  dire  que  la  rage 
peut  se  développer  par  suite  de  la  morsure  d’un  chien  non  en¬ 
ragé;  d’après  cette  théorie  il  suffirait  qu’un  animal  d’espèce 
canine  soit  en  proie  à  un  accès  de  fureur  pour  que  sa  salive 
devînt  virulente. 

Je  certifie  que  durant  trente  ans  de  pratique  je  n’ai  jamais  vu 
la  rage  se  développer  que  par  le  fait  de  l’inoculation  de  la  salive 
d’animaux  enragés  ou  spontanément  sans  qu’il  y  ait  eu  mor¬ 
sure  d’un  animal  non  enragé. 

Les  rares  observations  publiées  avec  bonne  foi,  sans  aucun 
doute,  ne  me  semblent  pas  suffisantes  pour  admettre  une  cause 
qui  serait  bien  souvent  à  invoquer;  car  les  batailles  de  chien 
ne  sont  pas  rares  sur  la  voie  publique  et  on  ne  voit  que  dans 
deux  cas  attribuer  l’apparition  de  la  rage  à  la  morsure  de 
chiens  rendus  furieux  par  la  lutte.  Je  pense  donc  qu’il  faut 
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mettre  cette  ca,iise  de  côté  en, attendant  qu’on  .ait ides  preuves 
nouvelles  de  sa  possibilité. 

Larage  n’existe  pas.  à  l’état  datent  ou  du  moins  on  ne  l’a  pas 
encore  inventé^  .il  .a  que  des  iormes  de  rage  atténuée  dési^ 
gnées  sous  le  nom  de  rage  mue  ou  de  rage  calme  ;  mais  les 
symptômes  de  ces  deux  variétés,  s’ils  sont  méconnus  par  des 
ignorants  ou  par  des  vétérinaires  peu  exercés,  ne  le  sont  pas 
longtemps  et  la  mort  survenant  au  bout  de  peu  de  jours,  on 
découvre  bien  vite  la  vérité.  On  ne  peut  donc  invoquer  comme 
cause  le  contact  de  chiens  ayant  la  rage  à  l’état  latent,  comme 
on  l’a  si  habilement  fait  pour  les  chevaux  en  cas  dé  morve  ei 
pour  les ‘bovidés  en  cas  de  péripneumonie. 

-Dn  serait  donc  contraint  de  chercher  une  cause  occulte  dans 
lalongue  duree  delà  période  d’incubation;  si  un  chien  devenu 
enragé  n’a  pas  été  mordu  depuis  plusieurs  mois ,  trois  ou 
quatre  environ,  on  accepte  avec  empressement  la  supposition 
qu’il  a  été  mordu  depuis  cinq,  six  mois  et  m'ême  un  an. 
Malheureusement  pour  les  antispontanéistes  on  a  'fait  des 
dtafistiques,  et  tou  tes  les  fois  qu’il  a  été  permis  de  suivrele 
dhien  mordu  depuis  le  moment  de  la  morsure  jusqu’à  l’appa¬ 
rition  des  prodromes  de  la  rage,  on  a  constaté  que  le  délai 
maximum  de  lUncuhation'éta'ît'de  90  jours;  généralement  tous 
'les  cas  devage  se'dédlaren't  dans  le‘preiriièr  mois  ;  les  cas  sont 
rares  .qui  dépassent  'le  délai  'de  trente  'jours  pour  arriver  a 
quatre.'vingt-dii.x.  'Les  autres  observations,  'qui  tendent  à  faire 
®ccepter  des  périodes 'd’incubation  de  six  mois  'et  d’un  an,  ne 
peuvent  être  acceptées,  attendu  que  les  animaux  qui  enfort-t 
l'Objet  'ont  été  libres  'depuis  le  jour  .de  la'prèmlère  morsure  et 
qühls  ont  dù  être  mordùs  à  nouvéau.  En  fait  de  statistique  Je 
îi’accepte  'dt  Je  ne  cite  que  les  cas  où,  comme  je  l’ai  déjà  dit; 
les  animaux  ont  été  l’objet  d’une  séquestration  ou  d’une  suT'^ 
veillance  incessante  du  jour  de  la  morsure.au  jour  de  l'appari¬ 
tion  de  .la  rage. 

.Du  reste  les  inooulatiQns  fait,es’e«périmenitaleinent  ont  toute® 
^nné  les  mêmes;  irésultats,;  Je  delai  maisimum  est  de  vingt 
jours,., rarement  détente. 

'  .En  ,aeooEdant  i.quB  la  période  .d'ineubatian  puisse  être  de 
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quatre-vingt-dix  jours  je  fais  oertaiinemeu.t  naTiie  cconcessioLL, 
'dont  on  ne  me' saura  auGtm  gré,  fcien  e^^temdu»(i)„ 

Ainsi  donc  il  est  Wen  établi  ::  1“  qiiïe  la  rag’e  DeqDe.tit'se  dé- 
■vélopper' (en  (dehors  des  cas  de  ‘spontanéité),  que  par  .rinoou- 
lation  de  la  salive 'd’un 'animiail  eBragé-:;  2°  .que  la  pénlocle 
d’incubation  'de  cette  maladie 'est  en  moyenne  de  trente  jours 
et  qu’elle  ne  dépasse  pas  quatre-vingt-dix  jours. 

Nous  arrivons  aux  cas  de  rage  spontanée  niés  par  les  par¬ 
tisans  de  la  contagion  à  outrance. 

■Nous  avons  smitenu,  et  bien  d’autres  avant  nous  Savaient 
accepté, que  la'ra'ge  se  développait  spontanémenticnez  les  mâles 
de  l’espèce 'canine  sous  rinfluence 'de  la  séquestration  et  delà 
privation  des  plaisirs. vénériens  ;  nous  avons  indiqué  que  la 
■présence  d’une  chienne,  en  chaleur  excitant  ses  'désirs.,  qu’on 
'empêchait  -de  satisfaire,  contribuait  .à  provoquer  l’apparition 
des  symptômes-;  ■afin  d’éviter  les  objections  de  nos-adversaires 
TOUS  avons  renonoé  à  toutes  'les  .observations  douteuses,,  celles 
Jou  'il's’a'gissait‘d’un-ohien  libre, chez  lequel  on  u’avait  constaté 
TO'cune  trace' de  'morsure  et  qui  succiombait  à  la  inaladieisaiKS 
■(qu’on  pût  indiquer  ta  'durée  de  l’incubation. 

■  Nous  nous  sommes  borné -à  reproduire  les  faits  mon  .dou¬ 
teux,  dans  lesquels  des  chiens  privés 'de  lieur 'liberté' ou  ne3(Dr- 
tant  iqu’en'laiss'e  avec  leur  maütre  ont,  sans  'qu’on  puisse  .établir 
'aucune  ‘suspicion  'de  'morsure,  présenté  les  symptômes  'de  la 
rage  et  ont  succombé  en  quelques  jours:;  les  contagionnidtes 
‘purs  ont  refusé  d’y  croire,  p.réteadant  .-qu'ion  avait  ;pu  se 
'tromper  de  bonne  ïoi'.6t  que  tes  'animaux  mal  surveillés  avaiant 
dû  être  mordus. 

'•Pour  répondre  -à  -ces  dénégations  -sans  preuves  à  ilappui,  il 
■suffit  4e  considérer  'que  certains  chiens  de  'dames  ou  dé  chass:é 
'«ont  plus 'surveillés  que  'des  enfants  et  qu’il  est  im'possible 
'qubl's  aient  été  en  contact  avec  des'Obiens  'enragés,  à  plus  forte 
'Taison  mordus  par  .eux  ;  que  ces -animàiux  nerveux,  fo!ct..Burex- 
bités,  sont  en  proie  à  'des  ardeurs  qiue 'dénotent  des  mouvE- 


(1)  Pour  les  statistiques  consulter  la  brochure  que  j'ai  publiée  en  .1SÎ3, 
intitulée  :  Documents  jaur  .servir,  à.rhistoire  de  la-rage. 
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ments  et  des  attitudes  non  douteuses  ;  si  en  outre  de  ces  condi¬ 
tions  on  observe  une  coïncidence  entre  l’apparition  de  la  rage 
et  la  présence  d’une  chienne  en  chaleur  que  l’animal  ne  peut 
couvrir,  il  est  difficile  de  comprendre  le  doute  persistant  des 
contagionnistes  purs  repoussant  toute  observation  qui  est  con¬ 
traire  à  leur  doctrine  et  acceptant  sans  examen  tout  fait  favo¬ 
rable. 

Je  rappellerai  que  Toffoli  et  de  Grève  ont  provoqué  la  rage 
en  enfermant  des  chiens  et  en  leur  présentant  des  chiennes  en 
chaleur  ;  l’excitation  continue  ainsi  maintenue  sans  satisfac¬ 
tion  a  déterminé  l’apparition  des  symptômes.  On  a  donc  prouvé 
la  spontanéité  de  la  rage  chez  le  chien  réduit  à  l’état  de  dômes-- 
ticité. 

Je  passe  à  l’énumération  des  observations  tendant  à  prouver 
que  la  rage  peut  se  produire  sans  qu’il  y  ait  morsure  d’un 
animal  enragé  ou  inoculation  de  salive  virulente. 

Sans  remonter  aux  relations  anciennes,  dont  nos  adversaires 
contestent  la  valeur  sous  le  prétexte  que  nos  ancêtres  n’étaient 
pas  assez  rigoureux,  je  citerai  les  onze  observations  contenues 
dans  un  mémoire  lu  à  l’Académie  de  médecine  le  13  juin  1873. 

Dans  toutes  il  s’agit  de  chiens  soumis  à  une  stricte  surveil¬ 
lance;  j’en  cite  deux  au  hasard. 

Obs.  VIII.  —  Chien  de  montagne  gris,  âgé  de  3  ans,  appar¬ 
tenant  à  M.  B...,  du  boulevard  Rochechouart.  Get  animal,  qui 
est  toujours  à  l’attache,  est  resté  plusieurs  jours  près  d’une 
chienne  en  chaleur  sans  pouvoir  la  couvrir;  le  15  avril  les 
premiers  symptômes  de  la  rage  ont  paru  et  l’animal  est  mort 
le  19. 

Obs.  XI.  —  M.  L...,  demeurant  15,  rue  de  Trévise,  a  tou¬ 
jours  des  terriers  de  petite  taille,  qui  sont  tenus  séquestrés 
dans  son  appartement  ;  l’un  d’eux,  sans  avoir  été  mordu,  a  été 
atteint  le  19  septembre  1871  de  la  rage  furieuse.  Ce  chien  était 
constamment  après  une  chienne,  qui  le  refusait  vu  son  état  de 
gestation;  le  20  septembre  il  a  mordu  cette  chienne,  qui  est 
devenue  enragée  le  11  octobre  après  avoir  mis  bas  le  7  du 
même  mois. 

Depuis  1873,  alors  que  la  question  de  la  spontanéité  des  ma- 
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ladies  virulentes  était  l’objet  de  discussions,  plusieurs  vétéri¬ 
naires  ont  publié  des  observations;  ils  étaient  bien  avertis  de 
la  portée  qu’on  donnerait  à  leurs  communications  et  des  objec¬ 
tions  qu’on  soulèverait  ;  il  n’y  a  donc  pas  lieu  de  faire  contre 
ces  faits  nouveaux  les  réserves  opposées  aux  faits  anciens. 

Je  vais  citer  : 

1875.  Chien  de  chasse,  très  lascif,  cherche  à  couvrir  tous  les 
animaux  de  son  espèce  qu’il  rencontre,  sort  habituellement 
très  peu  et  toujours  avec  son  maître.  Celui-ci  ayant  été  malade 
il  n’a  pas  quitté  la  maison  pendant  trois  semaines  et  il  n’y  a 
pas  eu  de  chiens  enragés  dans  le  pays.  Un  matin  il  sort  et  ne 
rentre  que  dans  l’après-midi.  A  partir  de  ce  moment  des  sym¬ 
ptômes  de  rage  se  manifestent.  Agitation  permanente,  change¬ 
ment  dans  la  voix,  dépravation  de  l’appétit  ;  pendant  la 
nuit  il  ronge  la  porte  de  l’écurie.  On  le  tue  le  lendemain  matin 
et  on  trouve  dans  l’estomac  du  bois,  de  la  corde,  de  la  paille  ; 
aucune  lésion  du  côté  des  organes  génitaux.  Un  autre  chien 
qui  s’est  battu  avec  lui  n’est  piis  devenu  enragé.  (Paul  Cagny, 
Recueil  de  médecine  vétérinaire,  1875,  p.l012.) 

1874.  A  Vic-en-Bigorreon  n’a  observé  depuis  une  année  aucun 
cas  de  rage,  M.  Fitte,  qui  y  est  vétérinaire,  possède  une  chienne 
de  chasse  de  grande  taille,  qui  vit  avec  un  petit  chien  de  Po¬ 
méranie  appartenant  à  sa  domestique.  Ce  dernier  fut  pendant 
trois  jours  en  proie  à  des  ardeurs  génésiques  provoquées  par  la 
chaleur  de  la  chienne,  ardeurs  qu’il  ne  put  satisfaire  vu  sa  pe¬ 
tite  taille  et  la  hauteur  de  la  femelle.  Au  bout  de  ce  temps  le 
chien  disparut  pendant  dix  heures  et  il  revint  en  présentant 
les  prodromes  de  la  rage.  M.  Fitte  le  fit  séquestrer  et  il  put  as¬ 
sister  à  l’évolution  de  toutes  les  manifestations  de  la  rage. 
Yoici  maintenant  les  réflexions  de  M.  Bouley  à  propos  de  cet  le 
observation. 

«  Les  circonstances  de  lieu  et  d’excitation  spéciales  dans 
lesquelles  il  s’est  produit  donnent  à  ce  fait,  ce  me  semble, 
une  très  grande  signification  et  permettent  de  mettre  difficile¬ 
ment  en  doute  que  dans  ce  cas  particulier  la  rage  se  soit  dé¬ 
veloppée  spontanément.  » 

On  ne  peut  qu’approuver  ces  réflexions  tout  en  sedemandant 
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si  M.  Bouley  leS;  ferait,  encore  en  l’an  dé  grâce  1880,  et  en:  cher¬ 
chant  les:  raisons: q.ui  l’empêcheraient  de  les  formuler.. 

1873.  Le  Recueil,  de  médecine  vétérinaire-  a  publié  en  1880; 
p.  891,  trois  observations  qui  sont  démonstratives  sur  le  déve¬ 
loppement  de  la  rage.  J’en  cite  une  «  Très  fort  chien  de  garde 
blanc  et  brun,  âgé  de  4  ans,  ayant  pour  compagne  ordi¬ 
naire  une  petite  caniche;;  cette  dernière  devint  en  chaleur  en 
mars  1870;  malgré  des:  efforts  persistants  le:  chien  ne  put.la 
couvrir  et  il  s’épuisa. pendant  plusieurs  jours.  Au  bout  de;  ce 
temps  la  rage  se  déclara  et  il  fut  sacrifié  par  ordre  de  M.  Gonsr 
tantin,  vétérinaire  à  Pont-Audemer,  qui  a  publié  les  trois  ob¬ 
servations. 

1874.  Un  autre  confrère,  M.  Paul  Simon,  qui  aune  infirmerie 
canine,  a  aussi  fait  connaître  dans  un  mémoire  inséré  dans  le 
Recueil  de  médecine  vétérinaire  (1874,  p.  29]  trois  observations 
de  rage  spontanée.. En  voici  une  :  «  M.  Gu...,  demeurant  quai 
d’Anjou,  17,  possédait  un  terrier  griffon  noir,  sans  poil  fauve; 
qui  était  très  ardent;  cet  animal  n’était  jamais  abandonné;  il 
ne  sortait  que  tenu  en  laisse  dans  la  voiture  de  sa  maîtresse  et 
avec  elle.  Cependant,  il  présenta  à  un  m'oment  donné  tous-  les 
symptômes  de  la  rage  et  il  mourut  au  bout  de  trois  jours  ;  il  y 
a  certitude  que  l’animal  n’a  jamais  été  mordu.» 

1874.  M.  Percheron,  vétérinaire  qui  dirige  une  infirmerie  ca¬ 
nine,  a  aussi  fait  connaître  deux  faits  de  rage  spontanée,  dans 
les  deux  cas  il  s’agissait  de  chiens  de  luxe  n’ayant  pas  eu  depuis' 
plusieurs  années  de  contact  avec  des  animaux  de  race  canine  ne 
quittant  jamais  leur  maîtresse,  ou  sortant  en  voiture,  et 
cependant  atteints  de  la  rage  sans  avoir  jamais  été  mordus. 

Je  possède  une  observation  analogue,  postérieure  à  1873.  Un 
chien  appartenant  à  une  dame  cliente  de  M.  Sîgnol,  vétéri¬ 
naire,  rue  de  la  Bienfaisance,  ne  quittant  pas  sa  maîtresse, 
sortant  en  voiture,  fut  conduit  à  mon  infirmerie  et  après  examen 
fut  reconnu  atteint  de  la  rage;  il  mourut  au  bout  de  quatre 
jours  et  cependant  il  y  a  certitude  qu’il  n’avait  jamais  été 
mordu. 

1874.  Autre  observation  due  à  M.  Pélizet,  d’Elbeuf  ;  il  s’agit 
d’un  havanais,  qui  ne  sortait  jamais  qu’en  laisse  et  avec  sa 
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maîtresse,  femme  gaîante.  Cet  animal,  destiné  à  faire  oublier 
les  absences  de  son  amant,  était  constamment  excité  et  en  proie 
à  des  contorsions  érotiques  qui  duraient  des  heures  entières.  Il 
a  fini  par  présenter  tous  les  symptômes  de  la  rage  et  par  bn 
mourir  sans  avoir  été  mordu.  En  novembre  un^  autre-  chien 
mordu  par  lui  est  mort  au  bout  de  douze  jours. 

Je  pourrais  encore  multiplier  les  citations;  mais  à  quoi  bon:- 
elles  sont  toutes  identiques.  La  rage  spontanée  se  déclare  chez' 
les  animaux  mâles  en  proie  à  des  excitations  génésiques  sou¬ 
vent  provoquées;  elle  ne  reconnaît  pas  d’autre  cause,  et  si  elle' 
est  spécialement  observée  dans  nos  pays  sur  les  animaux  des' 
races  canine  et  féline,  cela  tient  d’abord  au  tempérament  lascif 
des  animaux  de' certaines  espèces  et  à  leur  domestication  trop' 
perfectionnée.  Il  est  facile  de  se  convaincre  de  l’ardeur  géné¬ 
sique  que  possèdent  les  mâles  et  des  souffrances  que  leur  fait 
endurer  une  abstinence  trop  prolongée;  si  outre  cette  privation 
ces:  animaux  sont  mis  en  contact  avec  des  femelles  en  chaleur 
ou  excités  d’une  autre- manière,  ils  deviennent  en  proie  à  une' 
maladie  nerveuse  qui  est  la  rage.  Cette  maladie,  dont'  on 
(fiierche  les  lésions  depuis  longtemps,  n’est  nullement  due  à  des 
germes  :  la  salive:  des  animaux  enragés  ne  diffère  en  rien  de-  la 
salive  des  chiens  sains,  et  jusqu’à  nouvel  ordre  on  peut  dire  que 
la  névrose  connue  sous  le  nom.  de-  rage  peut  se  développer: 
spontanément. 

ÉTIOLOOIE  DE  LA  FIÈVRE  APHTHBÜSE. 

La  fièvre  aptheuse,,  vulgairement  connue  sous  le  nom  dei  co¬ 
cotte,  est  une  affection  éruptive  et  contagieuse,  qui  afl’ecLe  les 
diverses  espèces  d’animaux  domestiques,  sauf  les  solipèdes;: 
elle  a  pour  caractère  spécial  l’éruption,  de  vésicules  dans  la 
cavité  buccale,  autour  des  ongles  et  sur  diverses  parties  du 
corps;  cette  affection  généralement  peu  grave  cause  cependant 
des  pertes,  sérieuses  à  l’agriculture  en.  faisant  tarir  le  lait  des 
vaches  et  en  amenant  ramaigrissement  des  animaux  destinés 
à  la  boucherie.  Parfois  elle  provoque  une  mortelité  peu  consi¬ 
dérable,,  qui  frappe' surtout  les  jeunes  animaux,  rarement  les 
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adultes  ;  elle  est  très  contagieuse  et  elle  se  propage  très  facile¬ 
ment  en  l’absence  de  toute  mesure  de  précaution;  on  a  con¬ 
staté  fréquemment  sa  récidive  et  cela  au  bout  d’un  an  ou  deux, 
ce  qui  la  différencie  des  autres  maladies  éruptives  et  spéciale¬ 
ment  des  maladies  pustuleuses. 

La  question  est  de  savoir  si  cette  affection  ne  peut  naître 
spontanément  et  si  elle  est  uniquement  due  à  la  contagion.  Sa 
vertu  contagieuse  est  extrême,  comme  je  l’ai  dit,  et  il  est  facile 
de  reconnaître  combien  sa  propagation  est  facile  par  suite  de 
l’écoulement  sur  la  litière,  dans  les  mangeoires  et  dans  les 
seaux  de  la  sérosité  provenant  des  vésicules;  le  transport  des 
animaux  en  chemin  de  fer  est  une  des  causes  les  plus  fréquentes 
de  la  contagion,  et  la  funeste  habitude  de  ne  pas  nettoyer  les 
wagons  augmente  le  danger.  Du  reste  la  contagion  est  facile  à 
constater  et  la  période  d’incubation  est  très  courte;  dès  qu’un 
animal  malade  est  introduit  dans  une  étable,  on  voit  la  cocotte, 
se  développer  et  frapper  rapidement  les  autres  animaux;  il 
suffit  de  trois  ou  quatre  jours  pour  s’assurer  de  sa  propaga¬ 
tion;  il  n’y  a  donc  dans  ce  cas  aucun  état  latent  et  encore 
moins  de  virus  volatil.  La  fièvre  aphtheuse  rend  dangereux  le 
lait  des  vaches  qui  en  sont  atteintes  et  l’on  doit  s’en  servir 
seulement  après  l’avoir  fait  bouillir;  on  a  reconnu  qu’en 
prenant  cette  précaution  il  perdait  la  propriété  de  transmettre 
la  maladie.  Tout  porte  à  penser  que  le  lait  en  lui-même  n’a 
pas  le  pouvoir  de  faire  naître  la  cocotte,  mais  que  la  sérosité 
des  vésicules  placées  sur  la  mamelle  ou  sur  les  trayons  se  mé¬ 
lange  avec  ce  liquide  et  lui  donne  la  propriété  contagieuse. 
Cette  question  a  été  traitée  au  point  de  vue  de  la  transmission 
de  la  fièvre  aphtheuse  des  animaux  à  l’enfant  et  il  paraît  cer¬ 
tain  que  cette  transmission  est  possible.  Il  faut  donc  au  cas  où 
la  maladie  règne  ne  donner  aux  enfants  que  du  lait  bouilli  ; 
dans  les  fermes  on  agit  ainsi  pour  l’alimentation  des  jeunes 
animaux  et  on  évile  des  pertes  souvent  importantes. 

Après  avoir  reconnu  que  la  contagion  est  la  cause  la  plus 
fréquente  de  la  cocotte,  il  faut  constater  que  celte  maladie 
apparaît  par  bouffées  épidémiques;  on  voit  pendant  des 
années  quelques  cas  isolés,  ou  pour  être  plus  précis,  quelques 
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fermes  êLre  envahies  sans  qu’il  y  ait  de  rayonnement;  puis,  à 
un  moment  donné,  des  départements  entiers  deviennent  le 
siège  de  l’épidémie,  qui  prend  parfois  un  caractère  inaccoutumé. 
On  peut  s’en  convaincre  à  Paris,  où  le  marché  de  la  Villette  a 
reçu,  en  dix  mois  de  l'année  1877,  quatorze  mille  animaux 
atteints  de  fièvre  aphtheuse,  tandis  que,  pendant  d’autres  pé¬ 
riodes  égales,  on  n’en  voit  que  quelques  cas  isolés. 

Il  y  a  donc  des  bouffées  épidémiques  et  la  contagion,  favori¬ 
sée  par  les  nombreux  transports  de  bestiaux,  rend  en  peu  de 
temps  la  maladie  générale  dans  toute  une  région. 

J’ai  déjà  indiqué  l’absence  des  précautions  réglementaires 
imputable  aux  compagnies  de  chemins  de  fer;  il  en  est  de  même 
desautorités  qui  semblent  considérer  la  fièvreaphtheusecomme 
de  peu  d’importance  parce  qu’elle  est  rarement  mortelle.  C’est 
une  erreur  fort  dommageable  à  l’agriculture  et  qu’il  serait 
temps  d’abandonner,  car  cette  maladie  cause  des  pertes  d’ar¬ 
gent  très  réelles  et  on  devrait  faire  usage  des  règlements  de  po¬ 
lice  sanitaire  pour  arrêter  sa  propagation;  on  n’arrivera  pas 
à  la  faire  disparaître,  car  elle  naît  spontanément,  et  je  vais  en 
donner  la  preuve. 

Dans  la  banlieue  de  Bordeaux  les  fermes  demeurent  étran¬ 
gères  aux  déplacements  et  aux  transactions  commerciales;  elles 
ne  renferment  que  des  bêtes  à  lait  nées  et  élevées  dans  le  pays  ; 
on  vend  les  vieilles  vaches  et  les  génisses  à  des  marchands, 
qui  passent  régulièrement  une  fois  l’an  ;  il  est  des  domaines  où, 
depuis  vingt  ans,  on  n’a  pas  introduit  une  tête  de  bétail  sans 
l’avoir  mis  en  quarantaine  ;  ces  domaines  sont  isolés  et  soumis 
à  un  régime  toujours  en  rapport  ave-c  les  ressources  du  sol. 
Cependant  on  y  voit  apparaître  la  fièvre  aphtheuse  sous  l’in¬ 
fluence  des  pluies  continues  et  des  grands  brouillards,  et  l’on 
ne  peut,  neuf  fois  sur  dix,  trouver  le  moindre  indice  qui  puisse 
faire  soupçonner  la  contagion.  Comme  exemple  récent,  nous 
citons  :  «  Etable  de  seize  vaches,  presque  toutes  âgées  de  7 
à  12  ans,  placées  dans  une  grande  propriété  sur  le  bord  des 
marais,  au  sud  de  Bordeaux;  le  troupeau  ne  s’éloigne  pas  de 
l’étable;  il  pâture  dans  une  garenne  et  dans  une  grande  cour  y 
attenantes,  quand  il  fait  beau.  Une  des  bêtes  présente  les 
T.  145.  36 
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symptômes  de  la  fièvre  aphtbeuse,  puis  sept  autres  sont  conta¬ 
minées;  le  restant  du  troupeau  reste  indemne  et  la  maladie 
s’éteint  d’elle-mème.  Depuis  le  25  août  jusqu’au  15  décembre, 
aucun  animal  étranger  n’a  pu  approcher  des  vaches,  et  dans 
tout  le  mois  de  décembre  on  n’a  signalé  aucun  cas  de  fièvre 
aphtheuse  dans  tout  le  marais  de  Bordeaux  (1).  » 

J’ai  communiqué  à  la  Société  centrale  de  médecine'vétéri- 
naire,  dans  la  séance  du  13  janvier  1876,  l’observation  sui¬ 
vante.  Un  zébu  mâle,  placé  dans  une  cabane  isolée  du  Jardin 
des  Plantes,  entourée  d’un  parc  rempli  d’oiseaux  d’eau,  me  fut 
présenté  le  10  janvier;  il  avait  la  fièvre  aphtheuse  la  mieux 
caractérisée;  aucun  autre  animal  de  n’importe  quelle  espèce, 
appartenant  au  Muséum,  n’avait,  depuis  des  années,  été 
atteint  de  cette  maladie;  la  dernière  fois  qu’elle  était  apparue, 
c’était  sur  des  yacks,  et  là  encore  on  navait  pu  l'attribuer  à  la 
contagion  :  mais  ces  animaux  se  trouvaient  en  rapport  avec  le 
public,  dont  un  treillage  les  séparait  et  j’avais  eu  des  doutes. 
Dans  le  cas  présent  le  zébu  ne  pouvait  approcher  de  l'allée, 
il  était  soigné  par  un  gardien  qui  n’a  aucun  rapport  à  l’e.xté- 
rieur  avec  des  bêtes  bovines;  sa  nourriture,  était  aussi  peu 
capable  de  renfermer  l  '  germe  de  la  contagion.  Voilà  un  fait 
de  spontanéité  observé  dans  des  conditions  qu’on  rencontre 
rarement  et  qu’on  ne  peut  guère  contester. 

En  voici  un  second  que  m’a  communiqué  un  de  mes  confrères 
de  Paris,  M.  Delperrier.  Le  30  septembre  1875  il  fut  appelé 
au  couvent  des  Dames-Blanches,  rue  de  Piepus,  pour  visiter 
une  vache  qui,  depuis  plusieurs  jours,  avait  cessé  de  manger  et. 
ne  donnait  plus  de  lait;  il  reconnut  de  suite  qu’elle  était  at¬ 
teinte  d’une  fièvre  aphtheuse  avec  complication  de  décollement' 
des  onglons  ;  d  eux  autres  bêles  placées  à  côlé  d’elle  furent  prises 
de  la  même  afîeclion,  quoiqu’on  les  ait  isolées  aussitôt  après 
la  visite  de  mon  confrère.  Le  couvent  des  Dames-Blanches  et 
celui  des  Frères  Picpuciens  occupent  à  eux  deux  une  longueur 

'(1)  Bulletin  do  la  Société  centrale  ae  médecinè  rétérinaire,  séance  du' 
10  février  1876.  Communication  de  M.  Dupont,  vétérinaire  départementàL 
de  la  Gironde. 
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de  200  mètres  des  deux  côtés  de  la  rue  ;  les  corps  de  MÜt 
ments  sont  contigus  et  sont  séparés  de  toute  construction 
voisine  par  d’immenses  jardins.  La  vacherie  est  isolée  de  toute 
habitation;  quant  aux  deux  personnes  chargées  de  les.  soi¬ 
gner,  l’une  est  un  vieillard  de  80  ans  et  l’autre  une  fille 
de  service  qui  ne  sortent  pas  du  couvent;  personne  autre  ne 
pénètre  dans  la  vacherie.  La  dernière  vache  achetée  était 
arrivée  le  27  avril  1875;  il  y  avait  donc  sept  mois  qu’elle  était 
dans  l’étable;  les  derniers  fourrages  amenés  dataient  du  15 
aofit;  enfin,  dans  la  rue,  aucun  propriétaire  n’avait  vu  régner 
dans  son  étable  la  fièvre  aphlheuse.  Je  livre  ces  deux  observer, 
tions  à  la  critique  des  contagionnistes  purs  et  je  les  recom-r 
mande  aux  lecteurs  impartiaux. 

Je  pourrais  citer  encore  d’autres  faits,  mais  pas  d’aussi  pro¬ 
bants.  Je  m’arrête  donc  et  je  conclus  en  disant  que  la  fièvre 
aphtheuse,  maladie  transmissible,  très  contagieuse,  pouvant 
récidiver,  peut  naître  spontanément. 

III 

Nous  pourrions,  si  nous  ne  craignions  d’excéder  le  cadre 
d’un  article  de  revue,  exposer  les  causes  d’autres  maladies 
transmissibles  connues  en  médecine  vétérinaire,  telles  que  le 
typhus  épizootique,  maladie  exotique,  la  gourme  et  la  dourine; 
nous  aurions  aussi  à  établir  le  peu  de  différence  qui  existe 
entre  ces  maladies  transmissibles  et  ce  qu’on  appelle  l’affection 
typhoïde  du  cheval,  qualifiée  maladie  infectieuse  ainsi  que  bien 
d’autres;  ce  sera  l’objet  d’une  étude  prochaine. 

Nous  nous  bornons  donc  à  l’étiologie  des  affections  trans¬ 
missibles  les  plus  fréquentes  et  nous  demandons  si  l’on  peut 
nier  a  priori  et  sans  discussion  la  spontanéité  de  ces  maladies, 
si  on  peut  réfuter  les  observations  que  j’ai  citées  et  qui  existent 
par  centaines?La  méthode  d’observation  suivie  par  nous  et  par 
nos  confrères  est  une  méthode  exacte  et  non  pas  une  affaire  de 
fantaisie  ;  nous  avons  toujours  cru  à  l’existence  des  virus  et  nous 
sommes  prêts  à  croire  à  l’existence  des  germes,  quand  on  nous 
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les  montrera.  M.  Pasteur  l’a  dit  :  «  Toutes  les  terres  naturelles 
que  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  renferment  des 
germes  propres  à  donner  une  septicémie  particulière.  » 

Il  n’est  donc  pas  étonnant  que  l’ancienne  médecine  vétéri¬ 
naire  ait  attribué  l’origine  de  certaines  maladies  virulentes  à 
la  nature  du  sol,  puisque  ce  sol  renferme  des  germes  ;  reste  à 
savoir  si  dans  tous  les  cas  ces  germes  proviennent  des  débris 
cadavériques  et  s’ils  ont  été  engendrés  par  les  bactéries  conte¬ 
nues  dans  ces  débris;  cela  n’est  pas  prouvé.  L’existence  des 
germes  n’est  pas  non  plus  démontrée  dans  la  plupart  des  mala¬ 
dies  transmissibles  telles  que  la  rage,  la  morve,  la  péripneu¬ 
monie  :  il  faut  donc  attendre  avant  de  conclure  et  ne  pas  croire 
qu’on  a  devant  soi  des  adversaires  intransigeants,  quand  on  n’a 
que  des  vétérinaires  demandant  à  être  convaincus.  Gomme  l’a 
dit  M.  Bouillaud,  on  se  méprend  étrangement  sur  le  sens  du 
mot  spontanéité  en  médecine;  une  maladie  spontanée  ne  veut 
pas  dire  une  maladie  sans  cause,  mais  bien  une  maladie  dont 
on  ignore  souvent  la  cause.  Nous  croyons  que  ces  maladies 
peuvent  naître  sans  qu’il  y  ait  contagion,  et  que  le  virus  peut, 
dans  certaines  d’entre  elles,  se  former  de  toutes  pièces  dans 
l’économie. 

Nous  ne  croyons  pas,  par  exemple,  que  pour  donner  la  morve 
il  faut  la  morve,  et  nous  pensons  que  des  causes  ordinaires  la 
peuvent  faire  naître;  c’est  en  quoi  nous  différons  deM.  Bouil¬ 
laud,  dont  nous  partageons  en  grande  partie  les  idées,  et  comme 
lui  nous  disons,  tout  en  admirant  les  découvertes  deM.  Pasteur, 
que  nous  nous  tenons  en  garde  contre  les  exagérations  qu’elles 
peuvent  entraîner. 
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OBSTRUCTION  GALGULEÜSE  INCOMPLÈTE  DES  VOIES 

BILIAIRES  AVEC  ACCÈS  DE  FIÈVRE  INTERMITTENTE 

ET  REJET  DE  NOMBREUX  CALCULS. 

OBSERVATION  ET  COMMENTAIRES. 

Par  le  D>-  J.  BESNIBR. 

(Suite  et  fin.) 

B.  —  L'anémie,  le  second  phénomène  que  nous  avons  à  exa^ 
miner,  s’est  accusée  chez  noire  malade  par  la  décoloration  des 
muqueuses  et  de  la  peau,  la  lassitude  générale,  des  bruits  de 
souffle  au  cœur  et  dans  les  vaisseaux,  etc.,  c’est-à-dire  par  les 
symptômes  ordinaires  de  toute  anémie.  Toutefois  nous  n’avons 
noté  ni  précipitation  du  pouls,  ni  palpitations  cardiaques. 

Les  muqueuses  étaient  d’une  pâleur  terne  et  cirrheuse  et  la 
peau  avait  une  teinte  blafarde,  olivâtre  et  un  peu  terreuse;  de 
sorte  que  le  faciès,  sans  être  ictérique,  frappait  néanmoins  par 
son  teint  bilieux. 

Ces  symptômes,  déjà  assez  accentués,  au  début  de  la  ma¬ 
ladie,  pour  que  nous  les  ayons  remarqués  dès  ce  moment,  ont 
été  en  se  prononçant  de  plus  en  plus.  Dans  les  derniers  mois, 
la  pâleur  et  la  décoloration  des  tissus  ont  pris  une  intensité 
telle,  que  le  malade  paraissait  exsangue  et  qu’on  eût  dit  qu’il 
était  depuis  longtemps  sujet  à  des  pertes  de  sang.  Et  cependant 
même  à  cette  période  le  pouls  était  régulier,  normal,  nedépas- 
santpas60;  il  avait  même  une  certaine  amplitude  qui  rappelait 
celle  que  donne  la  digitale. 

Les  affections  du  foie  de  longue  durée  et  sans  ictère  s’accom¬ 
pagnent  fréquemment  d’une  anémie  et  d’une  teinte  bilieuse  des 
téguments  plus  ou  moins  marquée.  Mais  dans  ces  cas,  ces  phé¬ 
nomènes  ne  surviennent  que  lentement,  parallèlement  à  l’amai¬ 
grissement  et  à  la  cachexie.  Chez  notre  malade,  au  contraire, 
ils  ont  été  remarquables:  par  leur  apparition  relativement  pré¬ 
coce,  alors  qu’il  n’éprouvait  que  des  troubles  passagers  et  en 
apparence  légers  ;  par  leur  coexistence  non  seulement,  comme 
nous  l’avons  dit,  avec  des  dépôts  urinaires  abondants,  mais 
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encore  avec  un  état  d’embonpoint  bien  conservé,  pour  ne  pas 
dire  exagéré;  par  leur  développement  sans  cause  appréciable^ 
c’est-à-dire  sans  fièvre,  sans  diarrhée,  sans  hémorrhagie,  ni 
sueurs  profuses  ;  par  l’intensité  même  que  l’anémie  a  fini  par 
acquérir,  et  qui  dénotait  une  altération  de  plus  en  plus  pro¬ 
fonde  de  la  crase  sanguine  et  particulièrement  une  diminution 
déplus  en  plus  grande  dans  le  nombre  des  globules  sanguins. 

Quelle  a  pu  être  l’origine  d’une  anémie  ou  d’une  aglobulie 
aussi  prononcée?  Nous  ferons  d’abord  remarquer  que  le  défaut 
dénutrition,  qui  peut  être  mis  en  cause  chez  les  ictériques,  ne 
suffît  pas  pour  l’expliquer  dans  ce  cas,  car  famaigrissement 
aurait  précédé  Ou  tout  au  moins  accompagné  l’aglobulie,  tandis 
que  notre  malade,  bien  que  très  anémié,  a  conservé  longtemps 
son  embonpoint.  On  ne  peut  non  plus  en  trouver  la  raison 
dans  f  excès  de  pertes  ou  de  déchets  organiques,  révélé  par  les 
troubles  urinaires.  Paut-il,  comme  pour  ces  derniers,  y  voir 
l'èffet  d’un  trouble  fonctionnel  du  foie,  cet  organe,  d’après  les 
données  actuelles  de  la  physiologie,  étant  chargé  de  la  destruc¬ 
tion  des  globules  rouges  ou  de  leur  transformation  en  globules 
blancs?  «  Todd  et  Bowmann  ont  remarqué,  dit  Murchison, 
que  les  individus  atteints  d’un  dérangement  fonctionnel  du 
foie  sont  Souvent  pâles,  coname  s’ils  avaient  perdu  du  sang, 
quoique  en  réalité  ils  n’aient  pas  subi  d’hémorrhagie  »;  et  lui- 
même  ajoute  que  «  l’insuffisance  des  globules  rouges  dans 
l’anémie,  lâ  chlorose,  la  scrofule  et  quelques  autres  maladies 
peut  probablement  aussi  être  imputée  en  premier  lieu  à  .un 
trouble  fonctionnel  du  foie  (1).  »  Celte  hypothèse  ne  saurait 
être  acceptée  ici  que  pour  le  début  des  accidents. 

L’intensité  progressive  de  l’anémie,  rapprochée  de  l’état  du 
pouls  et  d’autre  part  de  l’obstruction  calculeuse  des  voies  bi¬ 
liaires,  dont  le  malade  était  atteint,  nous  porte  à  admettre  qu’il 
est  intervenu,  à  un  moment  donné,  un  autre  facteur  qui  n’est 
autre  que  la  présence  de  plus  en  plus  abondante  dans  le  sang 
de  certains  pnîncipes  de  la  bile,  et  notamment  des  sels  biliaires, 
tâütocholate  et  glycocholate  de  soude,  ou  de  leurs  acides,  qui 


(1)  JÏurch’ison.  Ï.OC  cit.,  p.  ‘5S2. 
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auraient  été  résorbés  à  l’exclusion  du  pigment  biliaire.  En  effet 
les  expériences  de  W.  Legg  ont  établi  que  les  sels  biliaires  ont 
une  action  dissolvante  manifeste  sur  les  globules  sanguins, 
globules  rouges  et  globules  blancs  ;  et  celles  de  Rohrig  ont 
montré  qu’injectés  dans  le  sang  chez  les  animaux,  ils  déter¬ 
minent  le  ralentissement  du  pouls.  On  sait  d’un  autre  côté  que 
ces  sels  forment  la  majeure  partie  de  la  bile  (ils  y  entrent  pour 
91,4  parties  sur  140  de  résidu  solide),  et  qu’ils  sont  très  solu¬ 
bles  et  par  suite  très  absorbables  ;  tandis  que  le  pigment  bi¬ 
liaire  est  peu  abondant  (19,8  sur  140),  peu  soluble  et  par  là 
même  peu  absorbable  ;  ce  qui  peut  expliquer  qu’il  n’ait  pas  été 
résorbé  en  même  temps  qu’eux. 

Contre  cette  interprétation,  on  ne  saurait  invoquer  que  ces 
mêmes  sels  biliaires  disparaissent  à  leur  arrivée  dans  le  sang 
et  ne  se  retrouvent  plus  dans  les  sécrétions;  car  c’est  là  une 
opinion  qui  pour  avoir  régné  longtemps  n’en  est  pas  moins 
erronée,  la  réaction  de  Pettenkofer  permettant  deles  reconnaître 
dans  les  urines,  même  dans  l’ictère  le  plus  simple.  D’ailleurs, 
à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  cholédoque,  les  D''»  Felz  et 
Ritter  ont  observé  la  dissolution  des  globules  sanguins  :  «  Le 
sang  s’alière,  disent-ils,  par  suite  de  la  résorption  des  sels  bi¬ 
liaires  ;  les  globules  rouges  deviennent  diffluents,  laissent 
transsuder  l’hémoglobine,  dont  on  trouve  des  cristaux  dans  le 
sérum  (1).  » 

Notons  en  passant  que  notre  observation  pourrait  être  invo¬ 
quée  contre  la  théorie  hématique  ou  hémalogène  de  l’ictère, 
soutenue  par  Frerichs  et  Kuhne,  d’après  laquelle  le  pigment 
biliaire  proviendrait,  pour  le  premier  de  ces  auteurs,  de  la 
transformation  des  acides  biliaires,  absorbés  dans  l'intestin  et 
introduits  dans  le  sang;  et  pour  le  second,  de  l’action  de  ces 
mêmes  acides  sur  les  globules  sanguins,  dont  ils  mettraient 
l’hémoglobine  en  liberté.  En  effet,  d’après  cette  théorie,  qui 


(1)  Felz  et  Hitler.  Recherches  sur  les  effets  de  la  ligature  du  canal  cho¬ 
lédoque  et  sur  l’état  du  sang  dans  l'ictère  malin  (compte  rendu  Acad,  des 
sciences,  15  mars  1875)  in  Straus,  loc.  cit.,  p.  40. 
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n’est  généralement  pas  acceptée,  notre  malade  intoxiqué  par 
les  sels  biliaires  aurait  dû  avoir  un  ictère  plus  ou  moins  pro¬ 
noncé,  tandis  que  ce  symptôme  a  fait  défaut. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  anémie  progressive,  que  nous  appelle¬ 
rions  volontiers  anémie  hépatique,  en  raison  de  ses  relations 
avec  l’état  du  foie,  a  été,  comme  Furicémie,  un  des  symptômes 
les  plus  précoces  et  les  plus  importants  que  notre  malade  ait 
présentés  dans  le  cours  de  la  première  période  de  sa  ma¬ 
ladie. 

G.  —  Toute  question  théorique  étant  mise  de  côté,  il  se 
dégage  de  l’étude  que  nous  venons  de  faire,  un  fait  clinique 
qui  n’est  pas  sans  valeur;  à  savoir  que  l’obstruction  calcu- 
leuse  des  voies  biliaires,  dont  notre  malade  était  atteint  et 
qui  plus  tard  est  devenue  évidente  par  la  sortie  des  produits 
biliaires,  a  donné  lieu  tout  d’abord  à  une  série  de  troubles  mor¬ 
bides  qui  se  sont  développés  en  l’absence  de  tout  ictère. 

Ces  symptômes  ont  suppléé  pour  ainsi  dire  à  ce  dernier,  et 
comme  lui  ils  étaient  étroitement  liés  à  la  présence  soit  de  cal¬ 
culs  dans  le  canal  cholédoque  ou  le  canal  hépatique,  soit  de 
gravelle  dans  les  canalicules  biliaires  ;  calculs  ou  gravelle 
ayant  déterminé,  comme  nous  le  verrons,  une  obstruction  lente 
et  progressive,  mais  incomplète,  des  voies  biliaires. 

D’une  observation  isolée,  nous  ne  voulons  pas  conclure  que 
les  troubles  morbides  que  nous  avons  en  vue  suffiront  pour 
faire  admettre,  dans  un  cas  donné,  cette  forme  anomale  de 
cholélithiase.  Toutefois  par  leur  ensemble,  leur  corrélation  et 
leur  marche,  ils  nous  paraissent  assez  frappants  pour  en  faire 
soupçonner  la  formation.  A  plus  forte  raison  en  sera-t-il  ainsi, 
lorsque  les  troubles  hépatiques  viendront,  comme  chez  notre 
malade,  à  prendre  une  importance  prépondérante,  et  à  s’ac¬ 
compagner  d’une  augmentation  de  volume  du  foie.  Le  doute 
sera  encore  moins  permis,  lorsqu’il  y  aura  eu  antérieurement 
ou  qu’il  se  montrera  des  coliques  hépatiques. 

Il  n’est  pas  rare  d'observer  ces  différenls  symptômes  sur  un 
certain  nombre  de  malades,  évidemment  atteints  de  lithiase 
biliaire.  Ces  malades,  par  l’anémie  etla  teinte  bilieuse  dos  tégu- 


TOIlîS  BILIAIRES.  CALCULS.  569 

menls  qui  sont  permanentes,  s’éloignent  autant  de  ces  sujets 
vigoureux,  au  teint  coloré,  qui  se  remettent  rapidement  de  leurs 
coliques  hépatiques,  que  de  ceux  qui  sont  atteints  d’ictère  chro¬ 
nique  et  vont  en  déclinant.  Dans  ces  cas,  les  accès  hépatal- 
giques  ne  sont  pas  fréquents  ;  par  contre,  il  survient  des  crises 
répétées  de  gastralgie  plus  ou  moins  violentes,  que  ramènent 
non  seulement  les  moindres  écarts  de  régime,  mais  encore  les 
contrariétés  et  les  préoccupations  vives.  Nous  ne  sommes  pas 
à  même  d’établir  que  ces  crises  gastralgiques  sont  accompa¬ 
gnées  d’une  production  exagérée  d’acide  urique  ou  d’uricémie; 
cependant  nous  avons  pu  constater  que  les  urines,  sur  les¬ 
quelles  ces  malades,  habituellement  un  peu  hypochondriaques, 
attirent  souvent  l’attention,  présentent  alors  une  coloration 
rouge  foncé  et  déposent  plus  ou  moins  abondamment.  Ces  su¬ 
jets  supportent  mal  les  préparations  martiales,  et  les  eaux  alca¬ 
lines  fortes,  prises  dans  les  stations  thermales  ou  à  domicile, 
ne  leur  procurent  qu’une  amélioration  passagère.  Ils  retirent 
plus  de  bénéfices  des  eaux  alcalines  faibles  et  reconstituantes, 
ou  des  eaux  purgatives  et  reconstituantes.  Ce  qui  leur  con¬ 
vient  avant  tout  est  un  régime  sévère,  mais  ils  ne  s’y  con¬ 
forment  qu’avec  peine,  habitués  qu’ils  sont  généralement  à  bien 
vivre. 

Parmi  les  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  observés,  le  plus 
souvent  l’anémie  ne  s’était  établie  qu’à  la  suite  d’accès  plus  ou 
moins  répétés  de  coliques  hépatiques  ;  mais  parfois  aussi,  elle 
s’était  montrée  bien  avant  leur  apparition  et  sans  cause  appa¬ 
rente,  de  sorte  que  ces  accès  venaient  en  révéler  la  véritable 
origine. 

Pour  nous,  nous  sommes  disposé  à  voir,  dans  ces  faits,  des 
cas  d’obstruction  incomplète  des  voies  biliaires  par  des  calculs 
ou  de  la  gravelle  biliaire  intra-hépatique  (1),  analogues  à  celui 
de  notre  malade,  mais  restés  à  un  degré  léger  et  en  voie  de 

(1)  Certains  auteurs,  et  notamment  Murchison  (loc.  cit.,  p.  344)  et  le 
Df  Noël  Gueneau  de  Mussy  (Clinique  médicale,  1. 11,  p.  13),  ont  cité  des  cas 
dans  lesquels  les  coliques  hépatiques  et  l'ictère  avaient  été  déterminés  par 
de  la  gravelle  ou  du  sable  biliaire, sans  qu’ilyeiU  de  calculs;  ces  faits  viennent 
à  l'appui  de  l'interprétation  que  nous  avançons  ici. 
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formation  pour  ainsi  dire;  et  dans  lesquels,  non  seulement 
l’obstruction  serait  incomplète,  mais  encore  ne  ferait  pas  de 
progrès,  par  suite  de  la  migration  et  de  l’expulsion  des  produits 
bibaires,  migration  que  révéleraient  les  accès  de  coliques 
hépatiques,  qui  viennent  à  se  montrer  de  temps  à  autre. 

En  tout  cas,  ce  qui  nous  paraît  incontestable,  c’est  que  ces 
coliques,  qu’elles  soient  précoces  ou  tardives,  ne  laissent  pas  de 
doute  sur  l’existence  de  la  lithiase  biliaire,  et  que  les  symptômes 
que  nous  venons  d’indiquer  et  notamment  l’anémie,  quelle  que 
soit  sa  cause,  ne  permettent  pas  de  confondre  ces  cas  avec  ceux 
qui  appartiennent  à  la  lithiase  biliaire  commune  ;  de  même  que 
l’absence  d'ictère  chronique  ne  permet  pas  d'y  voir  des  cas 
d’obstruction  calculeuse  complète.  Ils  sont  pour  ainsi  dire  inter¬ 
médiaires  aux  uns  et  aux  autres,  et  demandent  à  en  être  distin¬ 
gués  avec  soin. 

Cette  forme  particulière  peut  du  reste  persister  des  années, 
avec  des  alternatives  de  mieux  el  de  plus  mal,  mais  sans  aggra¬ 
vation  sensible.  Il  n’en  a  pas  été  de  même  chez  notre  malade. 
Des  accidents  graves  sont  venus  se  surajouter  aux  différents 
symptômes  que  nous  avons  passés  en  revue,  accidents  qu’il 
nous  reste  à  examiner. 


II 

Ces  accidents  de  la  seconde  période  se  résument  en  deux 
épisodes  également  importants  :  l’apparition  d’accès  de  fièvre 
intermittente,  et  la  sortie  de  calculs  et  de  gravelle  biliaires. 

A.  —  Zes  accès  de  fièvre  chez  notre  malade  par  leurs  caractè¬ 
res  et  leur  répétition  même  ont  bien  constitué  une  fièvre  inler- 
mütente.  Ils  se  sont  en  effet  déclarés  brusquement,  sans  qu’au¬ 
cun  phénomène  local  ait  pu  les  faire  prévoir  ;  et  chaque  accès 
se  composait  bien  des  trois  stades  ordinaires  à  toute  fièvre  in¬ 
termittente.  Les  frissons  étaient  souvent  remarquables  par 
leur  intensité  et  par  leur  durée,  et  les  sueurs  par  leur  abon¬ 
dance  et  même  leur  profusion,  tandis  que  le  stade  de  chaleur 
était  le  plus  souvent  peu  prolongé.  Pendant  ces  accès,  le  pouls 
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■était  petit,  concentré,  et  montait  à  110  ou  120  ;  dans  leur 
intervalle,  il  retombait  à  60,  et  redevenait,  ample  et  large 
nomme  auparavant;  l’état  apyrétique  était  ainsi  bien  mar- 
-qné. 

Il  faut  noter  dans  ce  cas,  tout  d’abord,  l’absence  d’ictère 
avant  et  pendant  le  cours  même  de  ces  accès,  et  de  plus  : 

1“  L’apparition  de  douleurs  gastriques  avec  irradiations 
«dans  l’hypochondre,  et  de  vomituritions,  qui  se  montraient 
presque  constamment  au  début  de  chaque  accès.  Bien  que  ces 
phénomènes  aient  été  souvent  peu  marqués,  et  toujours  de 
courte  durée,  tandis  que  le  frisson  était  intense,  ils  n’en  ont 
pas  moins  d’importance. 

^0  La  fréquence  et  l’irrégularité  des  accès.  En  effet,  ces  der¬ 
niers  se  sont  répétés  tous  les  jours,  sauf  une  fois  où  l’inter¬ 
valle  apyrétique  a  été  de  deux  jours  ;  par  contre,  dans  une 
même  journée  il  y  a  eu  deux  accès  ;  de  sorte  que  ce  malade  en 
a  eu  17  en  dix-huit  jours.  D’au  tre  part,  ces  accès  survenaient  à 
toute  heure  pour  ainsi  dire,  sans  offrir  aucun  type  déterminé. 

3°  La  résistance  de  cette  fièvre  à  la  quinine  donnée  à  hautes 
doses,  et  sous  toutes  les  formes,  y  compris  l’injection  hypoder¬ 
mique  de  bromhydrate  de  quinine. 

4»  L’état  des  urines  qui  dénotait  la  présence  d’un  excès  d’a¬ 
cide  urique,  c’est-à-dire  un  certain  degré  d’uricémie,  tandis 
que  l’urée  s’éloignait  peu  de  son  taux  normal. 

5°  La  sortie  des  pToduits  biliaires,  calculs,  et  gravelle,  qui  a 
eu  lieu  pendant  le  cours  des  accès  et  s’est  continuée  jusqu’à 
la  fin. 

La  marche  rapide  et  la  courte  durée  des  accidents,  ainsi 
que  leur  mode  de  terminaison  par  une  crise  prolongée,  durant 
laquelle  le  malade,  devenu  ictérique  depuis  deux  jours  seule¬ 
ment,  était  BOUS  le  coup  de  frissons  et  de  douleurs  gastro-hé¬ 
patiques  qui  se  succédaient,  et  au  milieu  desquels  il  a  suo- 
combé. 

Quelle  est  la  signification  pathologique  de  celle  fièvre?  Si 
en  labsence  d’ictère,  et  avant  la  sortie  des  produits  biliaires, 
on  pouvait  penser  à  la  formation  dans  le  foie  de  quelque  abcès, 
lié  à  une  de  ces  hépatites  latentes,  ou  sans  douleur  locale  vive 
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et  permanente,  comme  on  en  observe  quelquefois;  en  présence 
de  ces  produits,  celte  hypothèse  doit  être  écartée,  car  il  est 
reconnu  depuis  longtemps  que  les  frissons  et  de  véritables 
accès  de  fièvre  intermittente  plus  ou  moins  répétés  ne  sont  pas 
rares  dans  la  lithiase  biliaire. 

Une  autre  question  se  présente.  Des  travaux  récents,  et 
et  notamment  ceux  du  D’’  Pentray  (1),  du  D"  J.  Magnin  (2)  et 
du  professeur  Charcot  (3),  ont  établi  que  la  fièvre  intermittente 
qui  survient  à  l’occasion  de  la  lithiase  biliaiire  se  présente  dans 
deux  circonstances  différentes,  et  peut  être  l’indice  de  deux 
états  morbides  bien  distincts. 

Dans  certains  cas,  elle  est  liée  à  la  migration  de  calculs  bi¬ 
liaires  ;  elle  s’accompagne  alors  le  plus  souvent  de  coliques  hé¬ 
patiques,  et  l’accès  de  fièvre  intermittente  n’est,  pour  ainsi  dire 
qu’une  forme  anomale  de  colique  hépatique.  Dans  d'autres 
cas,  au  contraire,  elle  est  symptomatique  d’une  angiocholite 
calculeuse,  ordinairement  suppurative,  et  liée  elle-même  soit  à 
une  obstruction  du  canal  cholédoque,  soit  à  une  gravelle  bi¬ 
liaire  intra-hépatique. 

Le  professeur  Charcot  insiste  particulièrement  sur  cette  dis¬ 
tinction  capitale,  et  pour  séparer  nettement  ces  deux  espèces 
de  fièvre  intermittente,  il  donne  à  la  première  la  qualification 
de  fièvre  «  satellite  de  la  colique  hépatique  »  ou  de  fièvre  héj^a- 
talgique  ;  et  il  désigne  la  seconde  sous  le  nom  de  fièvre  hépa¬ 
tique  ou  biliaire.  Pour  lui,  du  reste,  toutes  les  deux  reconnaî¬ 
traient  la  môme  cause  prochaine,  à  savoir  l’introduction  dans 
le  sang  d’un  principe  morbide,  inconnu  de  sa  nature,  mais  véri¬ 
table  agent  pyrétogène,  provenant  de  l’altération  de  la  bile  ; 
de  même  que  les  accidents  fébriles  intermittents  des  affections 
des  voies  génito-urinaires,  qu’il  leur  compare,  seraient  dus  à 
l’introduction  dans  le  sang  d’un  produit  analogue,  provenant 
de  l’altéralion  de  l’urine. 

(1)  Pentray.  Considérations  sur  certains  abcès  du  foie  consécutifs  à  l’an- 
giocholite  intra-hépatique,  1869. 

(2)  J.  Magnin.  Ce  quelques  accidents  de  la  lithiase  biliaire;  anomalies  de 
la  colique  hépatique,  fièvre  intermittente  symptomatique,  angiocholite  cel¬ 
luleuse,  ictère  chronique  et  ictère  grave,  1869. 

(3)  Charcot.  Loc.  oit.,  p.  158  et  178. 
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A  laquelle  de  ces  deux  espèces  de  fièvres  avons-nous  eu 
affaire? 

D’après  la  description  qu’en  a  donnée  le  professeur  Charcot, 
dans  la  fièvre  hépatique,  qu’il  y  ait  ou  non  ictère,  que  la 
colique  hépatique  ait  ouvert  la  scène,  ou  ne  se  soit  jamais 
présentée,  les  retours  des  accès  sont  en  général  assez  régu¬ 
liers  pour  simuler  les  types  quotidien  tierce  ou  quarte  de  la 
fièvre  intermittente  légitime,  bien  qu’il  y  ait  sous  ce  rapport 
de  nombreuses  exceptions  ;  et  ils  offrent  le  caractère  ves¬ 
péral,  ainsi  que  cela  arrive  dans  les  accidents  fébriles  sympto¬ 
matiques  en  général. — D’après  une  observation  du  D‘'  Regnard, 
il  y  aurait  alors  une  notable  diminution  du  taux  de  l’urée, 
qui  serait  remplacée  par  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  ce  qui 
tiendrait  à  l’insuffisance  des  fonctions  hépatiques  déterminée 
par  l’angiocholite  suppurative.  —  De  plus,  la  fièvre  hépatique 
le  plus  souvent  est  en  quelque  sorte  chronique;  elle  peut  durer' 
par  exemple  deux  ou  trois  mois,  avec  des  intervalles  de  six, 
dix  ou  quinze  jours,  pendant  lesquels  les  accès  font  momenta¬ 
nément  défaut.  —  Dans  quelques  cas  (obs.  d’Henoch)  on  a  vu 
ces  accès  céder  à  la  quinine. —  Enfin,  la  terminaison  fatale, 
qui  est  la  plus  commune,  survient  tantôt  au  milieu  de  phéno¬ 
mènes  graves  rappelant  les  accidents  dits  pernicieux  des  fièvres 
palustres,  et  tantôt  dans  le  cours  d’une  fièvre  intermittente  à 
symptômes  typhoïdes,  à  laquelle  les  accès  ont  cédé  la  place  (1). 

Ce  sont  là  autant  de  caractères  qui  manquent  à  la  fièvre  qu’a 
présentée  notre  malade  ;  par  conséquent  nous  ne  pouvons  la 
considérer  comme  une  fièvre  hépatique,  c’est-à-dire  sympto¬ 
matique  d’une  angiocholite  suppurative. 

Cette  fièvre  diffère  également  de  la  fièvre  hépatalgique 
commune,  c’est-à-dire  de  celle  qui  est  satellite  des  coliques 
hépatiques,  par  les  conditions  morbides  particulières  (obstruc¬ 
tion  des  voies  biliaires,  et  gravelle  biliaire  intra-hépatique) ,  dans 
lesquelles  elle  s’est  développée;  par  l’absence  de  coliques  hépati¬ 
ques  et  d’ictère  avant  l’apparition  des  accès,  et  par  sa  terminai¬ 
son  fatale.  En  effet,  bien  que  le  D'  Magnin  cite  un  cas  fort  re- 


(1)  Charcot.  Loc.  oit.,  p.  179. 
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marquable,  qui  lui  a  été  communiqué  par  le  professeur  Charcot, 
dans  lequel  la  fièvre  hépatalgique  a  précédé  de  plusieurs  mois 
les  coliques  hépatiques  (1),  le:  plus  souvent  celle-ci  ne  se 
montre  que  chez  les  sujets  qui  ont  présenté  antérieurement  ces 
mêmes  coliques,  ainsi  que  de  l’ictère  ;  et  ces  phénomènes  repa¬ 
raissent  avec  elle.  De  plus,  elle  n’est  ordinairement  constituée 
que  par  quelques  accès  qui  ne  durent  que  peu  de  jours;  enfin 
la  guérison  est  sa  terminaison  habituelle,  et  est  annoncée  par 
la  sortie  des  calculs  biliaires. 

■  Néanmoins,  si  on  tient  compte  des  douleurs  gastriques  et  des 
vomituritions,  qui  se  sont  montrées  chez  notre  malade  au  début 
de  chaque  accès  pour  ainsi  dire,  et  qui  sont  des  phénomènes 
que  l’on  observe  presque  constamment  da,ns  les  coliques  hépa¬ 
tiques  ;  de  l'irrégularité  de  ces  accès,  qui  n’est  autre  que  celle 
de  ces  mêmes  coliques  hépatiques  ;  de  la  sortie  des  produits 
biliaires,  qui  a  eu  lieu  dans  leur  cours  ;  de  l’état  des  urines,  et 
enfin  de  la  terminaison  fatale  par  une  crise  prolongée  de  dou¬ 
leurs  et  de  frissons,  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  nous  avons 
eu  affaire  à  une  fièvre  intermittente,  liée  avant  tout  à  la  mi¬ 
gration  des  produits  biliaires  rejetés  au  dehors,  c’est-à-dire  à 
une  fièvre  hépatalgique  exceptionnellement  grave. 

A  ce  fait  nous  opposerons  un  cas,  que  nous  trouvons  dans 
la  thèse  du  D''Bobowicz,  dans  lequel  les  accès,  au  nombre  de  53, 
se  sont  présentés  par  séries  de  6  à  8,  affectant  un  type  régulier, 
comme  dans  la  fièvre  hépatique  ;  ont  été  accompagnés  de  coli¬ 
ques  hépatiques  violentes  et  d’ictère,  comme  dans  la  fièvre  hé¬ 
patalgique  ;  et  ont  ôté.  suivis  de  guérison  (2).  On  voit  par  cette 
observation  que  le  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  espèces 
de  fièvre  intermittente  liées  à  la  lithiase  biliaire  n’est  pas  tou¬ 
jours  facile.  On  conçoit  que  si  des  faits  ultérieurs  venaient  à 
confirmer  l’existence  des  modifications  de  l’urine,  sur  les¬ 
quelles  nous  avons  insisté,  on  aurait  là  un  élément  très  impor¬ 
tant  pour  ce  diagnostic. 


(1)  Magnin.  Loc.  oih  Dbsérv. ’VI,  p.  44.  - 
"12)  Bobowicz.  'De  lâ  'fl^vre  intërmitténte  symptomatique  de  lithiase  biliaire. 
Thèse,  1878.  Obs.  IV,  p.  71.  ‘ 
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B.  —  Ce  n’est  qu’après  le  dixième  accès  de  fièvre  que  nous 
avons  trouvé  pour  la  première  fois  un  calcul  biliaire,  dans  les 
garde-robes,  dont  nous  surveillions  avec  soin  la  coloration  et 
la  consistance.  Ce  calcul  avait  le  volume  et  la  forme  d’une  olive, 
une  coloration  gris  noirâtre,  et  une  surface  mûriforme,  sans  fa¬ 
cettes  multiples.  Intact,  il  pesait  3  gr.  90.  Le  centre  était  formé 
par  un  noyau  noirâtre,  entouré  d’une  coque  extérieure,  formée 
elle-même  par  quatre  couches  superposées,  dont  la  dernière  était 
la  plus  épaisse.  A  l’analyse  M.  Yvon  a  constaté  qu’il  était 
composé  presque  exclusivement  de  cholestérine.  Les  caractères 
extérieurs  de  ce  calcul  répondant  à  ceux  des  calculs  dits  soli¬ 
taires,  il  y  avait  lieu  de  penser  qu’il  était  seul,  et  l’unique  cause 
des  accidents  éprouvés  par  le  malade.  Il  n’en  était  rien. 

En  effet,  le  lendemain  de  son  expulsion,  bien  qu’il  n’y  eût 
pas  de  nouvel  accès  de  fièvre  ce  jour-là,  nous  retrouvâmes 
dans  les  selles  deux  autres  calculs  jaunâtres  du  volume  d’une 
noisette,  et  cette  fois  munis  de  facettes  multiples,  leur  donnant 
une  forme  rhomboïdale.  Les  jours  d’après,  alors  que  les  accès 
de  fièvre  se  répétaient  chaque  jour,  d’autres  calculs  suivirent 
en  grand  nombre,  de  10  à  20,  et  jusqu’à  35  à  la  fois.  Parmi 
eux,  il  s’en  est  trouvé  un  second  mûriforme  aussi  volumineux 
que  le  premier  rendu.  Les  autres  sont  tous  munis  de  facettes 
multiples  ;  quant  à  leur  volume,  cinq  à  six  sont  gros  comme 
une  noisette,  une  quarantaine  varient  d’une  noisette  à  un  gros 
pois  ;  les  autres  sont  plus  petits  qu’un  pois.  Tous  ces  calculs 
réunis  ensemble  s’élèvent,  comme  nous  l’avons  dit,  au  nombre 
de  148;  et  il  est  possible  que  quelques-uns  aient  échappé 
à  nos  investigations.  Ce  chiffre  est  tout  à  fait  exceptionnel, 
on  a  pu,  dans  les  autopsies,  en  trouver  un  bien  plus  grand 
nombre  amassés  dans  la  vésicule  biliaire  etjusqu’à  1,950  (Fre- 
richs),  2,000  (Gruveilhier)  et  7,802  (Otto)  ;  mais  dans  aucun  cas,, 
que  je  sache,  il  n’en  a  été  rendu  autant  spontanément.  Les 
deux  seuls  faits  qui  se  rapprochent  le  plus  du  nôtre,  sont  un  cas 
cité  parPauconneau- Dufresne,  dans  lequel,  -le  lendemain  d’une 
colique  hépatique,  «  tellement  atroce  que  le  malade  paraissait 
devoir  succombèr  prochainément,  »  on  trouva  dans  les  selles 


ORIGINAUX 


576 

«  une  quarantaine  de  calculs  mous  et  du  volume  d’un  petit 
pois  (1)  ;  »  et  un  cas  de  Pujol,  cité  par  Frerichs,  et  dans  lequel 
on  en  a  compté  environ  une  centaine  qui  avaient  été  rendus  im¬ 
médiatement  après  la  terminaison  d’une  colique  hépatique  (2). 

Les  calculs  dont  nous  venons  de  parler  n’étaient  pas  les  seuls 
produits  biliaires  rejetés  au  dehors.  Ils  étaient  accompagnés 
le  plus  souvent  d’uné  sorte  de  poussière  ou  de  sable  jaune 
verdâtre,  qui  n’était  autre  que  la  gravelle  biliaire. 

Ainsi,  notre  malade  a  rendu,  dans  le  cours  de  ses  huit  der¬ 
niers  jours  de  fièvre  intermittente,  deux  gros  calculs  mûrifor- 
mes,  de  nombreux  calculs  à  facettes  multiples,  et  une  gravelle 
biliaire  abondante. 

Quel  a  pu  être  le  siège  ou  le  point  de  départ  de  ces  calculs  et 
de  cette  gravelle  biliaire?  En  raison  des  symptômes  observés, 
deux  hypothèses  seules  sont  ici  en  présence. 

Ou  bien  tous  les  calculs  ont  été  fournis  exclusivement  par  la 
vésicule  biliaire,  et  la  gravelle  par  les  canaux  et  les  canali- 
cules  biliaires,  ou  elle  se  serait  formée  indépendamment  des  cal¬ 
culs  ;  de  sorte  que  nous  aurions  eu  affaire  à  une  gravelle  biliaire 
intra-hépatique primitive  avec  calculs  conlempoî'ains dans  lavésicule. 

Ou  bien,  quelques-uns  des  calculs  ont  siégé  en  dehors  de 
la  vésicule  et  pendant  un  certains  temps  ont  été  enclavés  dans 
les  gros  canaux  biliaires,  en  déterminant  une  obstruction  cal- 
culeuse  des  voies  biliaires,  suivie  elle-même  d’une  gravelle  biliaire 
intra-hépatique  secondaire. 

En  faveur  de  la  première  hypothèse,  plaident  l’absence  d’ic¬ 
tère  et  de  colique  hépatique,  les  douleurs  particulières  qui  se 
sont  montrées  en  dernier  lieu  dans  l’hypochondre,  et  enfin 
la  présence  de  la  gravelle  biliaire  dans  les  selles. 

Mais  en  faveur  de  l’obstruction  calculeuse  des  voies  biliaires, 
nous  avons  tout  d’abord  la  conformation  différente  des  calculs 
rejetés  par  notre  malade.  Il  est  de  règle,  en  effet,  que  tous  les 
calculs  qui  siègent  dans  une  même  vésicule  ont  la  même  com¬ 
position  chimique,  la  même  structure,  le  même  volume,  la 

Q)  Barth  et  Ern.  Besnier.  Dictionnaire  encylopédique  des  sciences  médi¬ 
cales,  art.  Voies  biliaires,  t.  IX,  1™  série,  p.  407. 

(2)  Frerichs.  Traité  pratique  des  maladies  du  foie  et  des  voies  biliaires, 
p.  823. 
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même  couleur.  Il  y  a  fort  peu  d’exceptions  à  cet  égard 
(Charcot).  C’est  ainsi  que  Heine,  sur  633  cas  de  calculs  biliaires 
examinés  sous  ce  rapport,  n’en  a  trouvé  que  28  (4,43  pour  100) 
dans  lesquels  les  calculs  fussent  dissemblables  (1).  Dans  notre 
cas,  cette  dissemblance  est  portée  au  plus  haut  point,  puisque, 
comme  nous  l’avons  vu,  deux  de  ces  calculs  ont  les  caractères 
des  calculs  solitaires,  et  les  autres  ceux  des  calculs  multiples. 
Par  conséquent,  s’il  est  admissible  que  ces  derniers  occupaient 
la  vésicule,  et  que  c’est  de  là  qu’ils  ont  passé  directement  dans 
l’intestin,  il  ne  l’est  pas  moins  que  les  deux  gros  calculs  mûri- 
formes  siégeaient  en  dehors  de  cette  vésicule. 

D’autres  circonstances  viennent  à  l’appui  de  cette  manière 
de  voir.  En  effet,  celui  de  ces  deux  calculs  qui  a  été  rendu 
le  second,  est  allongé,  élargi  à  sa  base,  un  peu  incurvé  sur  lui- 
même  ;  et  il  porte  à  sa  surface  un  sillon  qui  le  contourne  de  la 
base  au  sommet  en  s’accentuant  davantage  en  ce  dernier 
point;  cette  conformation  n’est  pas  sans  rappeler  la  disposi¬ 
tion  spiroïde  du  col  de  la  vésicule  et  du  canal  cyslique.  De  plus, 
ce  même  calcul  porte  une  seule  facette,  et  elle  est  située  tout  à 
fait  à  sa  base,  comme  s’il  avait  été  en  contact  par  ce  seul  point 
avec, (quelque  calcul  contenu  dans  le  réservoir  de  la  bile  ;  ce  qui 
rend  plus  vraisemblable  encore  qu’il  siégeait  bien  dans  le  canal 
cystique. 

Quant  au  calcul  qui  a  été  rendu  le  premier,  sa  forme  réguliè¬ 
rement  ovoïde  ne  fournit  aucune  indication  sur  son  siège.  Mais 
nous  avons,  dans  les  symptômes  présentés  par  le  malade,  des 
raisons  plus  que  suffisantes  pour  faire  admettre  qu’il  siégeait 
non  seulement  en  dehors  de  la  vésicule,  mais  encore  qu’il  était 
enclavé  dans  le  canal  cholédoque  ou  le  canal  hépatique.  L’aug¬ 
mentation  du  volume  du  foie  notamment  ne  permet  pas  d’en 
douter.  C’est  là  en  effet,  lorsqu’il  s’agit  de  lithiase  biliaire,  un 
symptôme  dont  la  signification  pathologique,  contrairement  à 
ceux  dont  nous  avons  parlé  jusqu’ici,  tels  que  l'uricémie, 
l’anémie,  la  fièvre  intermittente  même,  est  en  dehors  de  toute 
discussion.  Il  est  reconnu  qu’elle  constitue  lorsqu’elle  se  pro- 

(1)  Barth.  et  Ern.  Besnier.  Loo.  oit.,  p.  385. 
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longe,  et  à  plus  forte  raison  lorsqu’elle  devient  permanente,  un 
des  signes  les  plus  constants  et  les  plus  importants  de  l’ob¬ 
struction  calculeuse  du  canal  cholédoque  ou  du  canal  hépa¬ 
tique,  Chez  notre  malade,  l’augmon talion  de  volume  du  foié' 
s'est  faite  lentement,  pi'ogressivement  ;  elle  s’est  montrée  plu-' 
sieurs  mois  avant  l’apparition  d’accès  de  fièvre  intermittente;' 
elle  est  restée  permanente,  et  elle  a  coïncidé  avec  l’expulsion 
calculs  mûriformes.  A  quoi  la  rattacher,  si  ce  n’est  à  une  ob¬ 
struction  calculeuse  des  voies  biliaires? 

Ces  faits  ne  sont  pas  rares,  et  les  calculs  enclavés  peuvent 
avoir  un  volume  égal  et  même  supérieur  à  ceux  de  notre  ma¬ 
lade.  11  en  était  ainsi  dans  un  cas  de  Barth,  dans  lequel  le 
calcul  siégeait  à  l’orifice  du  canal  cholédoque,  et  avait  le  vo¬ 
lume  d’une  olive;  et  dans  un  cas  du  D'  Ollivier,  où  le  calcul 
occupait  la  partie  supérieure  du  canal  cholédoque,  au  point 
de  réunion  des  conduits  cystique  et  hépatique,  et  avait  le  vo¬ 
lume  d’une  noix  de  moyenne  dimension  (Charcot). 

Ba  conformation  différente  des  calculs,  rendus  par  notre  ma¬ 
lade,  et  plus  encore  les  symptornes  qu’il  a  présentés  avant  cette 
expulsion,  concourent  donc  à  faire  admettre  qu’il  a  été  atteint 
d’une  obstruction  calculeuse  des  voies  biliaires,  canal  cholé¬ 
doque  ou  canal  hépatique,  peu  importe  ici. 

L’absence  d’ictère  ne  saurait  faire  rejeter  l’obs  truction  dans  ce 
cas.  Elle  peut  s’expliquer  soit  par  l’existence  d’une  anomalie 
des  voies  büaires,  telle  qu’une  bifurcation  du  canal  cholédoque', 
comme  Morgagni  et  Franck  en  citent  quelques  cas  ;  soit  par  la 
formation  d’une  fistule  faisant,  communiquer  ce  canal  avec  le 
duodénum,  comme  on  en  trouve  dans  Freriohs  (obs.  CLIII,/ 
p.  843),  fistule  qui,  ainsi  que  cela  arrive  pour  les  fistules; 
oystico-duodénaleSi  beaucoup  plus  fréquentes,  sè  serait  établie) 
sourdement,  sans  douleur  permanente  ni  colique  hépatique,,  et 
aurait  donné  passage  non,  seulement  à  la  hile,,  mais  encore  ài 
un  moment  donné  au  calcul  obstpucteur  ;  soit  enfin  pari l’exis-i 
tence  d’une  bile  sinon  tout  à  fait  incolore  comme  celle  qiie  dans; 
trois  cas  le  D‘'Rittera  trouvée  dans  les  voies  biliaires,  et  qui  ne 
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renfermait  que  des  sels  biliaires  sans  traces  de  bilirubine  (!)  ;  ■ 
du  moins  d’une  bile  très  pauvre  en  matièrescolorantes,  l’ictèrd 
ne  s’étant  montré'Chez  notre  malade  que  dans.les  deux  derniers 
jours.  ’- 

Ni  l’une  ni  l’autre  de  ces'  hypothèses,  qui  ne  répondent  qu’a' 
des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  n’eàt  du  reste  ici  nécessaire.' 

H  existe  en 'effet  un  certain  nombre  d’observations  dans  les- ' 
quellesià  l’autopsie  on  a  constaté  la  présence  dans  le  canal  cho¬ 
lédoque  et  le  canal  hépatique  de  nombreux  calculs,  sans  qu’il 
se  fût  produit  d’ictère  pendant  la  vie.  Il  en  était  ainsi,  poun 
n’en  citer  que  quelques  exemples,  dans  un  fait  présenté  à  la 
Pociété  ■a:natomique,-  en  1843,  par  le' D' 'Aubry,  et  dans  lequel 
le  canal  cholédoque  renfermait,  dans  sa  partie  supérieure,  un  ' 
calcul  volumineux,  tandis  que  le  reste  des  voies  biliaires  était' 
tellement  rempli  de  matière  calculeuse  qu’on  aurait  cru  aune 
injection,  et  cependant  la  malade  n’avait  jamais  eu  d’ictère 
pendant  la  vie  (2)  ;  de  même  dans  le  fait  remarquable  observé 
et  figuré  dans  son  .4tlas  par  Cruveilhier,  de  nombreux  calculs 
étaient  venus  s’accumuler  sur  toute  la  longueur  du  banal  cho¬ 
lédoque  dilaté,  remontant  d’un  côté  jusque  dans  le  canal'  cys- 
tique,  et  de  l’autre  dans  le  canal  hépatique  et  ses  principales 
divisions,  et  cependant  pendant  la  vie  il  h’y  avait  pas  eu  non 
plus  d’ictère.  «  Ainsi,  dit  le  professeur  Charcot,  en  faisant  allu¬ 
sion  à  ces  faits,  il  est  possible  que  l’enclavement  d’une  con-^ 
crétion  dans  le  canal  cholédoque,  après  s’être  opéré  sans  être' 
précédé  par  les  phénomènes  de  l’hépatalgie,  persiste  sans' 
s’accompagner  de  jaunisse  (3).  »  Dans  ces  cas,  il  faut  bieii 
admettre  que  la  bile  peut  encore  arriver  plus  ou  moins  diffici¬ 
lement  dans  l’intestin,  et  que  par  là  même  l’obstruction  est' 
incomplète.  L’absence  d’ictère  chez  notre  malade  ne  prouVe 
donc  pa's  qu’il  ’n’y  a  pas  eu' obstruction  calculeuse  des  "voies  ’ 
biliaires;  étant  donnés  les  différents  symptômes  sur  lesquels 
nous  avons  insisté,  elle  n’établit, '  quelle  que  ëoit  l’hypothèse  a  ' 

_(1)  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  1874,  in  Charcot,  loo.  oit.,.  , 
p.  79.  -  ' 

'(2)  J.'Magnin.  Xoc.  oit.  p.  2ii' 

(3)  Charcot.  Loc.  cit.,  p.  163'. 
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laquelle  on  s’arrête,  qu’une  chose,  à  savoir  que  cette  obstruc¬ 
tion  était  incomplète. 

Quant  à  la  gravelle  biliaire,  bien  qu’il  soit  possible  qu’elle 
ait  été  formée  dans  la  vésicule,  sa  production  fréquente  dans 
les  canaux  et  les  canalicules  biliaires,  par  suite  de  l’obstacle 
apporté  au  cours  [de  la  bile  dans  les  cas  d’obstruction  calcu- 
leuse,  tend  à  faire  admettre  qu’elle  était  bien  fournie  par  les 
canalicules  biliaires;  mais  il  ne  s’agit  ici  que  d’une  gravelle 
biliaire  intra-hépatique  secondaire,  et  non  d’une  gravelle  pri¬ 
mitive. 

G.  —  En  résumé,  il  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  nous 
avons  eu  affaire  chez  notre  malade  à  une  obstruction  calculeuse 
incomplète  des  voies  biliaires. 

Cette  obstruction  suppose  dans  ce  fait  une  stase  biliaire  très 
prononcée,  et  une  dilatation  des  canaux  et  canalicules  biliaires 
portée  au  plus  haut  point;  l’une  et  l’autre  éminemment  favora¬ 
bles  à  la  formation  de  nouveaux  calculs  et  à  la  production  d’une 
gravelle  biliaire  intra-hépatique  de  plus  en  plus  abondante, 
ainsi  qu’à  la  résorption  des  principes  de  la  bile,  et  notamment 
des  sels  biliaires,  particulièrement  solubles,  comme  nous  l’avons 
dit.Ces  conditions  morbides  n’ont  pu  s’établir  que  lentement, 
progressivement;  et  elles  n’ont  pu  le  faire  sans  déterminer  dans 
leur  voisinage  des  altérations  plus  ou  moins  étendues,  et  no¬ 
tamment  une  hyperémie  congestive  plus  ou  moins  répétée  du 
foie.  L’existence  de  ces  lésions  multiples,  fonctionnelles  et 
organiques,  justifie  amplement  l’interprétation  que  nous  avons 
donnée  des  différents  symptômes  que  nous  avons  passés  en 
revue. 

Quant  à  la  terminaison  fatale,  en  raison  de  Tictère  qui  est 
apparu  dans  les  deux  derniers  jours,  et  de  la  crise  finale  de 
frissons  et  de  douleurs  gastro-hépatiques,  au  milieu  desquels 
la  mort  est  survenue  ;  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  qu’un  nouveau 
calcul  s’est  déplacé,  et  cette  fois  a  obstrué  complètement  le  canal 
cholédoque,  sans  pouvoir  être  rejeté  au  dehors  ;  et  que  le  ma¬ 
lade,  profondément  anémié  et  intoxiqué  par  les  sels  biliaires, 
et  de  plus  épuisé  par  les  accès  de  fièvre  antérieurs,  a  succombé 
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à  un  accès  de  colique  hépatique  plus  intense  et  plus  prolongé 
que  tous  les  autres. 

Les  différentes  circonstances  sur  lesquelles  nous  venons 
d’insister,  et  qui  étaient  si  désavantageuses  pour  le  traitement, 
expliquent  bien  que  tous  les  moyens  auxquels  nous  avons  eu 
recours  aient  échoué.  Delà  l’importance  que  nous  avons  atta¬ 
chée  à  l’étude  des  troubles  fonctionnels  que  notre  malade  a 
tout  d’abord  présentés,  quelque  légers  qu’ils  aient  été  en 
apparence. 

Nous  résumerons  cette  trop  longue  discussion  dans  les  pro¬ 
positions  suivantes  : 

1“  Les  symptômes  qui  se  sont  successivement  montrés  chez 
notre  malade,  tant  au  commencement  qu’à  la  Gn  de  sa  ma¬ 
ladie,  permettent  d’admettre  qu’il  a  été  atteint  d’une  obstruc¬ 
tion  calculeuse  des  voies  biliaires  (canal  cholédoque  ou  canal 
hépatique),  sans  ictère,  c’est-à-dire  incomplète,  et  de  plus  lente 
et  progressive. 

2“  Dans  une  première  période,  ces  symptômes  ont  consisté 
principalement  dans  des  troubles  gastriques  et  hépatiques  plus 
ou  moins  accentués,  et  accompagnés  d’un  certain  degré  d’uri¬ 
cémie  et  d’une  anémie  de  plus  en  plus  intense,  l’un  et  l’autre 
en  rapport  étroit,  comme  les  troubles  gastriques  et  hépatiques, 
avec  la  forme  anomale  de  cholélithiase  qui  existait. 

3“  Dans  une  seconde  période,  se  sont  déclarés  brusquement 
des  accès  violents  et  répétés  de  Gèvre  intermittente  hépa- 
talgique,  c’est-à-dire  accompagnés  de  coliques  hépatiques  lé¬ 
gères,  dans  le  cours  desquels  a  eu  lieu  l’expulsion  de  nombreux 
calculs  biliaires  (148)  et  d’une  gravelle  biliaire  abondante, 
phénomène  qui  a  mis  hors  de  doute  l’obstruction  calculeuse  des 
voies  biliaires. 

4°  La  terminaison,  malgré  cette  expulsion  des  produits  bi¬ 
liaires,  a  été  fatale,  et  doit  être  attribuée  au  déplacement  d’un 
nouveau  calcul  qui,  n’ayant  pu  être  rejeté  en  dehors,  a  déter¬ 
miné  un  ictère  Gnal,  et  une  crise  prolongée  de  coliques  hépa¬ 
tiques  et  de  frissons,  à  laquelle  le  malade  n’a  pu  résister. 
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HECHERGHES  CLINIQUES  BT  EXPÉRIMENTALES  SUR  LE 
BRUIT  DE  MOULIN, ^  SYMPTOME  D’ÉPANGHEMENT  INh- 
51  ,  TRA  et  EXTRA-PÉRIGARDIQUE  DANS:  LES  TRAUMAr- 
TISMES  DE  LA  POITRINE. 

Par  le  D’’  REYNIER,  prosecteur  à  la  Faculté  de  médecine. 

(Suite  et  fin.) 

IL  —  DESCRIPTION  DU  BRUIT  DE  MOULIN. 

Maintenant  que  j’ai  rassemblé  tous  les  matériaux,  que  je  les 
,ai  mis  sous  les  yeux  du  lecteur,  et  lui  ai  montré  comment  j’ai 
été  amené,  à  moditier  l’idée  qu’oni  se- faisait  généralement  au 
qioint  de  vue  séméiologique  dubruit  de  moulin,  il  me  reste  pout 
ime  conformer  à  mon  programme,,  à  donner  une  description 
-didactique  de  ce  symptôme. 

Signes  fournis  -par  l’auscultation,  —  Le  bruit  de  .moulin  naîti, 
•comme  nous  venons  de  le  faire  voir,,  tou  tes  les  fois  qu’un  épàn- 
phement  d’air  et  de  liquide,  se  trouve^  en  contact  avec  le  cœur  : 
•que  cet  épancbement.  soit  dans  le  péricarde,  ou  qu’il  soit  en 
dehors  de  la  séreuse.  Nous  avons- donné  des  exemples  des  traü-^ 
matismes  les  plus  variés  ;  deux  coups  de:  feu,  cinq  contusions  du 
thorax;  à  ces  faits, personnels  ajoutons  les  trois  cas  de IMorels- 
Lavallée,  et  celui  de  Léonpacher,  dans  lesquels  la  cause- fut 
•également  une  contusion  du  thorax  ;  celui  d’Aran  où  le  bruit 
survint  à,  la  suite  d’introduction  intempestive  d’air  dans  le  pél- 
ricarde,  dans  une  opération  de  paracentèse  ;  celui  de  Feine,  où 
un  coup  de  couteau  blessa  le  péricarde  ;  celui  de,  Bodcnheimep 
dû  à  une  balle,  qui  traversa  la  séreuse  ;  .celui  dé  Thompson  et 
de  Walshe,  où  un  couteau  avalé  avait  perforé  l’œsophage  et  le 
péricarde;,  et  nous  aurons  exposé  le  nombre  des  faits  dans 
lesquels  le  traumatisme  a  occasionné  un  épanchement  d’air  et 
•de  sang  au  voisinage  du  cœur.  Nous  ferons  remarquer  que 
d’après  cette  énumération,  la  contusiom  du  thorax  est  de'beau-^ 
coup  la. cause  la  plus  fréquenté.  Peut-être.  même,  constateraèt- 
on  beaucoup  plus  souvent  le  bruit  de  moulin,  si  toutes  les  fois 


ÉRÜI'r  DE  aouLinr'. 

'qu’on  a  un  traumatisme  du  côté  gauche,  on  avait  le  'seiU  'd’àüâ'- 
culer  la  région  cardiaque  ! 

jj’épancbetn'ent  peut  naître  etl  dehors  de  tôut  traüniatisihe, 
avons-nous  dit;  ce  sont  même  là  les  faits  les  mieux  CoiinUë,  èt 
les  mieux  étudiés.  Aussi  nous  n’y  iilsisteron's  pas,'  nous  nous 
contenterons  de  les  énumérer  ;  5  Cas'  se  rappurtetit  à  déS 
épanchements  purulents,  dus  à  des  péricardites,  dans  lesquelles 
ôh  pense  que  le  péricarde  a  sécrété  les  gaz  :  c*étaient  les 
pneumopéricardes  spontanés  des  anciens  auteurs  ;  on  ne  les 
admet  plus  aujourd'hui  (Friedreich,  M.  Raynaud);  ces  cinq 
cas  étaient  ceux  de  Biichetéau,  de  Soraüer,  dé  Stokes,  d’An-^ 
dral  (l),deFrièd'reich,  auxquels  il  faut  ajouter  Ceux  qu’auraient 
peut-être  observés  Laënnec  et  Bouillaud;  six  se  rapportent  à 
des  épanchements,  se  faisant  par  une  ulcération,  mettant  eii 
Communication  un  organe  aérifère  avec  lé  saC  Séreux  :  ce  sont 
ceux  de  Tü tel  (cdncer  de  Fcesophage);  dé  Saeîtlget  (ulcère  de 
l’estomac),  d’Eisenlohr  (pyopneumothorax  du  côté  droit). 

Chez  tous  ce'S''maladeS)  Ih-  présence  dé  l’airet  du  sang  s’est 
révélée  par  quelques  phénomènés  stéthoscopiques.  Mais  après 
aYoir  relu  et 'étudié  avéC  soih  tontes  ces  observations,  notiS 
nous  sommes  àperçü  qUe  dans  toutes  lé  phénomène  d’auSCul- 
tation  symptomatique  de  l’épanchement  n’était  pas  décrit  dei 
même. 

Les  uns  parlent  de  clapotement,  de  gargoüillément,  de  glou¬ 
glou  (Léonpacher)  ;  d’aUtreS  de  sons  riiétalliques,  tels  que  bruits' 
dé  bulles  gazeuses  '(Craves)',  dé  carillon  (Friedreich;  Eisenlohr); 
de  chute  de  gouttes  d’édh  (Bodenheimei)i  Et  tandis  que  les 
uns  donnent  aü-  bruit  de  moulin  un  Céractèite'  métallique, 
d’àutrés  (Morel-Lavâll'ée)  nient  presque  ce  Caractère. 

on  né  s’en  tend' pas  plus  sur  là  manière  d’être- dé  cé  bruit;  les 
uns  le  décrivent  comme  un  bruit  intermittent,  îeà  aUMS' 
comme  un  hriiit  contînn’,  avec  redoüblemént  au  moment  de  la 
contraction  des  ventricülés'  (Morel^LàvalIée}  ;  disons  tout  de'' 

(1)  J’ai  pu. dOTnièreüien't^  d'àns  l'ei  service  de.M.  Dupiày,  coustaiteri  à/  lsf- 
suite  d’une  fracture  de  côtes  une  pareille  xésonneçuce  des  bruits  du  cœur,  , 
sans  bruit  de  moulin.  L’épanchement  antépéricardig^ue,  dans  cè  cas,  avait, 
été  surtout  gazeux  . . 
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jsuite  que  le  plus  souvent  c’est  comme  bruit  intermittent  qu’on 

l’a  signalé. 

Pourquoi  cette  description  différente  d’un  symptôme  qui  in¬ 
dique  une  même  lésion? 

L’étude  des  malades,  que  j’ai  observés  par  moi-même,  me 
donne,  je  crois,  l’explication  de  ces  divergences. 

Voyez  notre  premier  malade  :  Au  début  c’était  surtout  un 
,son  métallique  qu’on  entendait;  ce  son  était  intermittent,  et 
les  bruits  du  cœur  dispararaissaient,  ou  plutôt  ils  semblaient 
entrer  pour  quelque  chose  dans  le  bruit;  pour  moi,  c’étaient 
eux  qu’on  entendait,  modifiés  par  la  couche  gazeuze,  dans  la¬ 
quelle  l’organe  battait  ;  c’étaient  eux  qui  prenaient  un  caractère 
de  claquement  métallique.  A  ce  moment,  le  bruit  anormal  se 
rapprochait  beaucoup  des  bruits  qu’on  entend  dans  des  pneu¬ 
mothorax  considérables,  et  que  j’avais  entendus  dans  le  cas  de 
M.  Siredey,  ou  que  j’ai  vu  décrits  dans  une  observation 
d’Emmert. 

Quelques  heures  après  le  bruit  anormal  s’était  modifié,  était 
devenu  plus  humide,  et  nous  avions  un  véritable  clapotement 
qui,  pour  nous,  était  bien  la  bruit  décrit  par  Morel-Lavallée. 

Alors  il  concordait  avec  la  systole  cardiaque,  mais  il  ne  sem¬ 
blait  plus  dépendre  des  bruits  du  cœur;  son  siège  était  bien 
plus  net;  son  maximum  était  à  la  pointe. 

Chez  notre  troisième  malade  :  au  début  c’était  un  bruit  de 
crépitation  sanguine  profonde,  concordant  avec  le  choc  du 
cœur;  à  la  fin  on  n’entendait  comme  bruit  anormal  dans  la 
région  cardiaque  qu’un  bruit  de  claquement  métallique,  tel  que 
celui  qu’on  avait  perçu  au  début  de  notre  première  observation. 
Entre  ces  deux  bruits  de  la  fin  et  du  début,  bruit  de  crépitation, 
et  bruit  de  claquement,  on  avait  pu  à  un  certain  moment  en¬ 
tendre  du  clapotement. 

Tous  ces  bruits  ont  un  caractère  commun  :  ils  sont  dépen¬ 
dants  des  mouvements  du  cœur,  indépendants  de  la  respira- 

on;  ils  persistent,  quand  elle  est  suspendue.  Tous,  ils  indi¬ 
quent  la  même  lésion  ;  épanchement  d’air  et  de  sang.  Et  pour 
nous,  ce  sont  les  modifications  de  cet  épanchement  qui  modifient  le 
caractère  du  bruit  anormal. 
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Cet  épanchement  est  composé  d’air  et  de  liquide.  Or  les  pro¬ 
portions  d’air  et  de  liquide,  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes; 
elles  varient  suivant  l’ancienneté  du  traumatisme. 

Que  le  sang  existe  en  plus  grande  quantité  que  l'air  :  on  a 
un  bruit  de  crépitation  qui  nous  explique  ce  que  nous  avons 
entendu  dans  notre  observation  II  ;  que  le  gaz  domine,  nous 
avons  surtout  un  épanchement  d’air,  en  contact  avec  le  cœur, 
et  les  bruits  de  l’organe  prennent  un  caractère  métallique  de 
claquement  sonore  ;  ses  mouvements,  comprimant  un  tissu  cel¬ 
lulaire  plein  de  gaz,  y  déterminent  les  sons  qu’on  perçoit,  lors¬ 
qu’on  applique  l’oreille  sur  un  emphysème  sous-cutané  (obs. 
de  Graves);  tous  ces  bruits  métalliques  réunis,  bruit  de  claque¬ 
ment,  bruit  d’emphysème,  peuvent  rappeler  la  sonnerie  d’un 
carillon  (obs.  de  Léonpacher). 

Qu’il  arrive  un  moment  où  le  sang  et  l’air  soient  assez  inti¬ 
mement  mélangés,  nous  aurons  un  bruit  de  clapotement  plus 
ou  moins  métallique,  suivant  qu’il  y  aura  plus  ou  moins  d’air. 
Ce  sera  alors  le  bruit  de  moulin  de  Morel-Lavallée,  de  Briclie- 
teau,  qui  s’entendra  surtout  à  la  pointe,  au  moment  de  la  sys¬ 
tole  cardiaque  et  qui  semble  être  dû  au  battement  du  liquide  par  le 
cœur. 

Il  pourra  exister  seul,  comme  dans  l’observation  de  Léon¬ 
pacher;  les  bruits  du  cœur  s’entendront  purs  et  distincts  de  lui, 
ou  il  sera  accompagné  des  autres  bruits  que  nous  avons  notés 
plus  haut,  et  qui  pourront  le  voiler  et  le  modifier. 

En  résumé,  on  voit  qu’un  épanchement  d’air  et  de  sang,  en 
avant  du  cœur,  produit  des  phénomènes  d’auscultation  très 
divers,  d’une  analyse  très  difficile,  qui  ne  se  ressemblent  que 
par  ce  caractère  commun  de  n'être  dépendants  que  des  mouve¬ 
ments  du  cœur. 

Et,  fait  important  à  noter,  que  l’étude  et  la  comparaison  des 
diverses  observations  soit  médicales,  soit  chirurgicales  a  paru 
nous  révéler,  ces  modifications  semblent  surtout  survenir 
lorsque  l’épanchement  est  dû  à  un  traumatisme.  Alors  les 
bruits  sont  beaucoup  plus  complexes  et  plus  variables  suivant 
l’époque  où  il  est  donné  de  les  percevoir. 

Les  conditions  ne  sont  en  effet  plus  les  mêmes.  Dans  les 
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épanchements  traumatiques,,  le  plus  souvent,  avons-nous 
montré  plus,  haut,  répanchement  siège  dans  le  tissu  cellulaire 
de  la  cavité  pneumo-périeardique,;  dans  ce  tissu  cellulaire 
llépanchement  ne  se  creuse  que  petit  à  petit  une  cavité;  sur  les 
confins  de  cette  cavité,  les  aréoles  cellulaires  sont,  les  unes 
remplies  d’air,  les  autres  de  sang,.  €e  sont  là  autant  de  causes 
anatomiques  qui  distinguent  les  épanchements  de  la  cavité 
pneumo-périeardique  de  ceux  du  péricarde,  et  qui  peuventmo* 
difier  les  bruits  par  lesquels  ils  se  révèlent  à.  nous.  Certains 
bruits,  ,  tels  que  ceux  de  crépitation, sanguine  notés  dans  notré 
observation.  III,  ne  peuvent  se  comprendre  que  si  on  tient 
compte  de  ces  faits. 

Ges  bruits  si  variables  ne  sont  pas  les  seules  données 
qui  nous  permettent,  dans  les  cas  dlépanchements  hydro¬ 
aériques  en  contact  avec  le  cœur,,  d’établir  notre  diagnostic.  Il 
existe  d’autres  symptômes,  qu’on  doit  rechercher  avec  soin,  et 
qui,  rapprochés  des  premiers,  forment  un  ensemhlesymptoma-* 
tique;  d’une  grande  valeur  ce  sont  ,  les  signes  que  nous  tironà 
de  la  percussion  à  l’état  normal.  On  comprend  aisément  qu’un 
épanchemen  t  d’air  et  de  sang  puisse  modifier,  les  résultats  de  la 
percussion  à  l’état  normal.  Aussi  le  plus  souvent  aura-t¬ 
on, de  la  sérosité  tympânique  (obs,;  ni)^dans  une  étendue  va¬ 
riable,  sonorité  qui  remplacera  la  matité  cardiaque;  à  côté  de; 
cette  sonorité  des  parties,  les  plus  élevées,  on  pourra  trouveï' 
de  la  matité  siégeant  dans  les  partie  déclives;  cefaitse  présen-' 
tera  surtout  lorsque  l’épanchement  sanguin  sera  assez  consi¬ 
dérable. 

Lorqa’pn,  fait  asseoir  le  malade,  le  gaz,  en  raison  de  sa  den-  ‘ 
sité  moindre,  tend  à  gagner  les  points  les  plus  élevés.  Les  ré-  ■ 
sultats  que  la  percussion  donne  dans  la  position  horizontale  eû'' 
qont  .modifiés  dans  la  position  verticale.  D’après  Feine,  les 
mouvements  du  cceur  contribueraient  également' à  changer  les- 
données  de  la  percussion  le  son,  tympânique  pendant  la  dias¬ 
tole,  serait  plus  sourd  et  plus  mat  au  moment  de  la  systole  ;  le  * 
cœur,  s’appliquerait  plus  contre  la  paroi  thoracique  et  diminue- i 
raitla  couche  d’air  et  de  liquide  qui  se  trouve  comprise  entre- 
lui  et,  cette  paroL  ^  ‘ 
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€es  modifications  :dans  les  résultats  normaux  de  là  percus¬ 
sion  gênent, pour  chercher,  cequi  seraitinténessant  à  connaître, 
si  le  cœur  s’est  déplacé.  Nous  pouvons  djrei  to,ute£ois:  que  nens 
n’avons  jamais  eu  à  constater  pareil  déplacement,  et  que  nous 
ne  l’a;vons  pas  vu  signaler  dans  les  observations  d’épanchement 
dans  le  péricardei  Dans  les  faits,  au  contraire,, de  pneumo¬ 
thorax  traumatiques  s’accompagnant  de  bruits  métalliques,  ce 
déplacement  a  été  noté;  et  dans  notre  thèse  nous; rapportons 
une  observation  du  D’’  Emmert  (1).:I1  y  aurait  donc  là  un  point 
à  vérifier  plus  amplement,  et  qui  pourrait  peut-rêtre  servir  au 
diagnostic  et  pouvoir  faire  dire  si  fépanchement  est  en  dehors 
de  la  plèvre,  ou  dans  sa  cavité. 

■Symptômes  fonctionnels.  —  Â,ces,signesi0urnis  par  l’auscul¬ 
tation  il  faut  joindreies  symptômes.  fonctionnels.  Or  là,,  il  est 
un  fait  sur  .lequel  M.  'Stokes  a  appelé  l’attention  ;  il  est  remar^ 
quable  de  voir  la  pression  énorme  que  le  cœur  supporte  sans 
qu’il  en  résulte  de  trouble  important  dans  ses  fonctions.- 

■A  l’appui  de  cette  manière  de.  voir,  M..  Stokes  cite  des  cas 
d’empyème  considérable;:  le  cœur  y  .est, alors  fortement,  com^ 
primé  sans  qu’il  existe  de  troubles  fonctionnels.  ,  ,  ; 

C’est  en  nous  appuyant  sur  l’autoritédecet  auteur,  que  nous 
nous  expliquons:  ce  que  non  s  ..avons,  .observé!,  lorsque  lecœu» 
et  le  péricarde  ne  sont  pas  lésés  et  que  l’épanchement  est 
extra- péricardique.  A.  peine  constate-t-on  des  désordres  fonction¬ 
nels;  le  pouls  est  petit  au  moment  de  l’accident,  mais  il  suffit  de 
penser  au  choc  traumatique  pour  expliquer  cette  petitesse  du 
pouls;  il  se  relève  bientôt,  il  ne  cesse  d’être  régulier  ;  on  ne 
note  aucune  intermittence  soit  dans  les  mouvements  cardia¬ 
ques,  soit  dans  les  pulsations  artérielles. 

Avons-nous '.au  contraire  une  lésion  du  péricarde,  nous 
trouvons  tout  un  ensemble  de  symptômes  qui  révèle  cette  lé¬ 
sion.  Lisez  les  observations  de  Morel-Lavallée,  où  le,  péricarde 
a, été,  teuché,  .celles  de  pneumopéricardes  fisiuleux,  et  vous  y 
verrez  signalés  la  petitesse  du  pouls,  les  intermittences,,  le 
dicrotisme;  du  côté  du  cœur  les  battements,  tumiultueux,.,,;  la 


.  (1)  Voir  ma  .thèse. 
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dyspnée  excessive,  l’angoisse;  quelquefois  de  l’oedème  des 
membres  inférieurs;  puis  des  lypothymies  surviennent  et  la 
mort  peut  en  résulter. 

Même  lorsque  les  faits  n’ont  pas  une  aussi  grande  gravité, 
nous  retrouvons  toujours  quelques  symptômes,  tels  que  les 
intermittences  du  cœur  et  du  pouls,  qui  nous  indiquent  la 
lésion  de  la  séreuse. 

Lorsque  le  malade  guérit,  on  peut  encore  noter  des  frotte¬ 
ments,  reliquats  de  l’inflammation  péricardique.  Dans  les  faits 
d’épanchements  simples  extra-péricardiques  il  peut  exister  des 
frottements,  mais  ces  frottements  sont  dus  à  un  dépoli  de  la 
paroi  externe  de  la  séreuse.  Ils  se  comportent  comme  tout 
bruit  extra-cardiaque;  ainsi  que  l’a  étudié  M.  le  professeur 
Potain,  ils  disparaissent  dans  la  position  assise,  tandis  que 
les  frottements  intra-péricardiques  persistent  dans  cette  posi¬ 
tion. 

Pronostic.  —  Malheureusement  lorsque  le  péricarde  est  inté¬ 
ressé,  les  cas  de  guérison  sont  très  rares  ;  c’est  avec  raison 
que,  se  fondant  sur  la  statistique,  Priedreich  et  M.  Eaynaud 
nous  disent  que  la  terminaison  la  plus  fréquente  est  la  mort. 
Sur  14  cas,  Priedreich  n’avait  pu  en  relever  que  4  où  un  dé- 
houement  aussi  funeste  n’eût  pas  été  constaté,  la  terminaison 
fatale  arrivant  'par  asphyxie  ou  paralysie  cardiaque. 

Cependant  en  tenant  compte  de  la  nature  des  faits,  et  du 
nombre  des  guérisons,  ces  auteurs  avaient  pu  avancer  que 
les  épanchements  traumatiques  étaient  relativement  moins 
graves  que  les  épanchements  spontanés.  Sur  les  4  cas  de  gué¬ 
rison  de  Priedreich,  2  étaient  dus  à  des  traumatismes  ;  celui 
de  Aran  (paracentèse  du  péricarde),  et  de  Morel-Lavallée  (con¬ 
tusion  du  thorax).  A  ces  observations  il  faut  ajouter  celles  de 
Léonpacher  (contusion  du  thorax). 

Malgré  ces  faits,  il  n’en  était  pas  moins  démontré  que  toutes 
les  fois  que,  dans  un  traumatisme,  on  entendait  le  bruit  de 
moulin,  ce  bruit  était  le  signe  d’une  lésion,  sinon  mortelle  du 
moins  très  grave. 

C’est  contre  cette  opinion  que  nous  nous  élevons  aujourd’hui  ; 
la  valeur  séméiologique  du  bruit  de  moulin  n’est  pas  pour 
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nous  la  même  que  celle  que  lui  avait  donnée  Morel-Lavallée  ; 
sa  valeur  pronostique  se  trouve  selon  nous  aussi  modifiée.  Lorsqu’il 
est  symptomatique  d’une  plaie  du  péricarde,  le  pronostic  est 
très  sérieux  ;  mais  lorsqu’il  ne  nous  indique  qu’un  épanche¬ 
ment  hydroaérique  dans  la  cavité  pneumopéricardique,  le 
péricarde  étant  intact,  il  n’en  est  plus  de  même.  Si  on  se  re¬ 
porte  à  la  première  partie  de  notre  travail,  on  peut  voir  que 
nous  avons  réuni  six  observations  de  faits  semblables  et  que, 
dans  tous,  les  malades  ont  guéri  très  facilement  ;  sans  la  frac¬ 
ture  de  côtes,  et  les  lésions  du  poumon,  le  malade  aurait  pu 
au  bout  de  quelques  jours  se  lever. 

Diagnostic.  —  Etant  donné  le  pronostic  différent,  suivant  le 
siège  de  l’épanchement  que  le  bruit  de  moulin  nous  indique, 
on  comprend  qu’il  importe  de  rechercher  quelle  est  la  nature 
de  la  lésion  :  c’est  sur  ce  point  que  doit  porter  le  diagnostic. 

Dans  la  majorité  des  cas,  à  peine  a-t-on  en  effet  à  hésiter 
sur  l’existence  d’un  épanchement  aéro-liquide.  Le  bruit  de 
clapotement,  comme  l’avait  fait  remarquer  Morel-Lavallée,  est 
absolument  caractéristique.  Il  suffit  de  l'avoir  entendu  une  fois 
pour  le  reconnaître  facilement  et  le  distinguer  de  tout  autre  bruit  ; 
et,  si  on  entend  ce  bruit  de  clapotement  (nommez-le  bruit  de 
roue  hydraulique  ou  bruit  de  moulin),  coïncidant  avec  la  sys¬ 
tole  cardiaque,  indépendant  des  mouvements  respiratoires,  on 
peut  affirmer  l’existence  d’un  épanchement  d’air  et  de  liquide 
en  avant  du  cœur. 

Aussi,  nous  nous  demandons  comment  M.  Landouzy,  faisant 
dans  la  Revue  des  sciences  médicales  l’analyse  du  travail  de 
M.  Schw^artz,  où  le  bruit  de  clapotement  avait  été  noté,  a  pu 
dire  :  «  Que,  pour  comprendre  ce  bruit,  l’épanchement  de  sang 
n’était  nullement  nécessaire,  que  c’était  un  de  ces  bruits  extra¬ 
cardiaques,  communément  observés  en  médecine,  et  qui  peuvent 
s’expliquer  par  le  choc  cardiaque  se  produisant  au  voisinage 
d’un  pneumothorax;  ou  par  un  frottement  systolique  dépendant 
de  la  présence  d’inégalités  sur  cette  portion  de  la  plaie  qui  re¬ 
couvre  le  péricarde.  » 

Avec  les  bruits  médicaux,  dont  parle  M.  Landouzy,  on  ne 
pourra  confondre  que  les  bruits  qui,  comme  je  l’ai  dit  plus 
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haut,  accompagnent  souvent  le  bruit  dé  moulin,  ou  peuvent 
exister  sans  lui.  Ces  bruits  que  je' nommerais  volontiers  ac¬ 
cessoires,  pour  les  distinguer  du  bruit  de  clapotement  ou  de 
moulin,  bruit  fondamental,  ressemblent  à  ceux  qui  se  produi-. 
sent  dans  les  pneumothorax.  Ce  sont  des  bruits  à  caractère 
métallique,  qui  n’indiquent  qu’une  chose  ;  qu’il  y  a  de  l’air  au 
voisinage  du  cœur.  Mais  quant  à  dire  que  cet  air  est  eu  avant 
ou  en  arrière,  on  ne  peut  arriver  à  porter  ce  diagnostic,  qu'en; 
tenant  compte  des  symptômes  donnés  par  l’auscultation  du 
poumon.  L’absence  des  signes  de  pneumothorax,  la  perception 
de  la  respiration- normale  jusqu’à  la  base  et  surtout  l’appari¬ 
tion,  au  milieu  des  bruits  anormaux,  du  bruit  de  clapotement 
oUi de  moulin  fera  penser  q[ue  le  siège  de  l’épanchement  est 
dans  la  cavité  pneumopéricardique. 

Je  ne  me  dissimule  pas  cependant  que,  lorsqu’il  y  aura  jmeu- 
mothorax  en  même  temps  qu’épanchementsanguinantécar- 
diaque,  le  diagnostic  sera  quelquefois  très  hésitant.  Nous  ferons; 
remarquer,  .pour  ces  cas  dilficiles,  que.  les  bruits  dus  à  un 
épanchement  sont  d’uiie  durée  relativement  très  courte.  Dans, 
toutes  nos  observations  personnelles,  comme  dans  celles  que; 
nous  avons  pu  recueillir,  cette  durée  a  été  de  quelques  heures, 
quelques  jours  au  plus,  cinq  au  maximum  (obs.  de  Morel-La¬ 
vallée).  Aussi,  lorsque  le  bruit  se  prolonge,  poürrait-on  se  de¬ 
mander,  si  on  n’a  pas  là  un  motif  suffisant  pour  croire  que  l’on 
se  trouve  en  présence  d’un  pneumothorax  assez  considérable,  ■ 
et  dont,  la  persistance  est  due  à  la  sortie  de  l’air  par  une  déchi¬ 
rure  .du  poumon  ? 

Peut-être  dans  le  cas  de  M.  Schwartz  o-ù,  contrairement  aux 
14  autres  faits  d’épanchements  d’air  et  de  sang  traumatiques, 
les  bruits,  anormaux  se  sont  entendus  pendant  un  mois,  en. 
était-il  ainsi?  D’autant  plus  que  le  bruit  s’était  modifié;  à  la 
fin,  pour  moi  ce  n’était  plus  un  clapotement  que  j’avais  en¬ 
tendu, -mais  des  bruits  métalliques,  simples,  dont  je  ne  savais 
pas  encore  expliquer  . la  nature.  ; 

On  doit  également  être  averti  d’une  erreur  qu’on  pourrait- 
commettre  dans  de'  certains  cas.  Au  voisinage  de  l’estomac, 
distendu  par  des  gaz,  les  bruits  du  cœur  prennent  un  timbre 
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métallique..  D’après  Stokes  cette  modification  des  bruits  du 
cœur  ne  serait  que  temporaire,  et  se  produirait  d’une  façon 
intermittente.  Il  suffirait,  d’après  le  même  auteur,  d’un  lave¬ 
ment  térébenthiné  pour  faire  disparaître  immédiatement  cette 
dilatation  stomacale. 

J’arrive  maintenant  au  diagnostic  différentiel. 

Le  bruit  de  moulin  est  symptomatique  de  deux  ordres  de 
lésions  :  ou  d’un  épanchement  d’air  et  de  liquide  saris  lésioà 
du  péricarde,  ou  d’un  épanchement,  avec  Lésion  du  péricarde.- 
Lorsque  le  péricarde  a  été  touché,  deux  ordres  de  faits :exis-, 
tent  :  ou  le  péricarde  est  presque  détruit,  .et  sa  cavité  com¬ 
munique  avec  celle  de  la  cavité  pneumopéricardiqué ,  et; 
l’épanchement  est  extra. et  intra-périeardique  (2  cas  de  Morel-; 
Lavallée),  ou  la  plaie,  du  péricarde,  très  petite,  s’est  referméei 
après  avoir  admis  l’air  et  le  sang  dans  la  cavité  de  la  séreuse,, 
et  l’épanchement  est  intra-périeardique  (cas  de  Aran,  injection 
d’iode  et  d’air  dans  le  péricarde),,  cas -de  Bodenheimer  (plaie- 
par  une  balle].-. 

Pour  établir  ce  diagnostic,  c’est  surtout,  aux  symptômesfonc-. 
tionnels.  du  côté  du  cœur  qu’on  devra  se  fier.  L’absence  de 
troubles  cardiaques,  intermittences,  -palpitations,  syncope,., 
dyspnée,  irrégularité  du  pouls.,  devra:  faire  penser  que  l’épan-, 
chement  d’air  et  do  liquide  s’est  fait , en,  dehors,  du  péricarde,, 
et  que  celui-ci  n’est  pas  intéressé  ;  l’existence  de  ces  troubles; 
au  contraire  fera  admettre  une  léqion  péricardique. 

Mais  outre  ces  symptômes  fonctionnels,  avons-nous  dans, 
le  caractère  du  bruit  un  autre-  moyen  de-  porter  le  dia¬ 
gnostic,?  ,  ;  ,  .  •  ;  :  .  - 

.  Pour  Laënnec  (1),  toutes  les  fois  que-  les  battements  du- 
cœur  étaient  entendus  à  distance, de,  la  poitrine,  ce  phénomène, 
semblait  indiquer  la  présence  de  l’air  dans  le  péricarde.  Ojp.rîL 
est  à  remarquer  que  dans  toutes  nos  observations  d’épanche¬ 
ments.  sans  ,  lésion  du  péricarde,,  nous  n’avons  jamais  entendu  - 
le  bruit  à  distance  ;  dans  les  observations  de  Morel-Lavàllée,: 
où.  le  péricarde  avait  été  lésé,  ce  phénomène- existait.  Qu’en 


(1)  Laëunec  (Auscultation),  t.  .IH,  p.  274.  Ed.  1831. 
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devons-nous  conclure?  Devons-nous  nous  rallier  à  l’opinion 
de  Laënnec  et  penser,  que  lorsqu’on  entendra  le  bruit  anormal 
à  distance  le  pronostic  sera  plus  sérieux,  et  qu’on  pourra  peut- 
être  soupçonner  la  lésion  de  la  séreuse  ?  Nous  n’en  serions 
pas  éloigné,  sans  oser  toutefois  l’affirmer,  n’ayant  pas  eu  par 
nous-même  à  constater  des  ruptures  du  péricarde,  et  ne  pou¬ 
vant  ici  avoir  d’opinion  que  d’après  les  faits  d’autrui (1).  Cepen¬ 
dant,  si  j’en  juge  par  mes  expériences,  il  semble  que  le  contact 
direct  du  cœur  avec  l’air  et  le  sang  donne  une  intensité  plus 
grande  au  bruit  anormal. 

Il  existe  également  un  autre  caractère  du  bruit  de  moulin, 
sur  lequel  je  veux  insister  :  il  disparaît  dans  la  position 
assise;  nous  avons  fait  remarquer  dans  nos  expériences  que 
ce  bruit  disparaissait,  lorsque  l’air  et  le  sang  étaient  dans  la 
cavité  pneumopéricardique  ;  qu’il  persistait  dans  la  position 
verticale,  lorsque  l’épanchement  était  dans  la  cavité  péricardi¬ 
que.  Si  nous  lisons  les  observations  de  Aran,  les  observations 
de  pneumopéricardes  fistuleux,  celle  de  Bricheteau,  nous 
voyons  que  dans  toutes  ces  observations  on  n’a  jamais  eu  à 
noter  cette  disparition  dans  la  position  assise.  Ce  phénomène 
semble  ne  se  produire  que  dans  les  lésions  traumatiques  où 
l’air  a  pu  occuper  la  cavité  pneumopéricardique,  soit  que  l’é¬ 
panchement  ait  été  extra-péricardique,  ou  extra  et  intra-péri- 
cardique. 

Cette  manière  d’être  du  bruit  anormal  semble  donc  indiquer 
pour  nous  le  siège  d’un  épanchement  dans  les  mailles  du  tissu 
cellulaire  prépéricardique  ;  mais  il  ne  préjuge  rien,  et  ne  nous 
indique  pas  l’état  du  péricarde.  Le  bruit  persisterait  au  con¬ 
traire  dans  la  position  assise,  nous  serions  en  droit  de  penser 
que  l’épanchement  est  dans  le  péricarde,  et  qu’il  a  été 
lésé. 

J’avais  écrit  depuis  quelque  temps  ces  conclusions,  lorsque 
dernièrement  j’eus  l’occasion  d’en  vérifier  l’exactitude  sur  un 
malade,  qui  présenta  un  bruit  de  moulin,  dans  les  circons- 


(1)  Depuis  que  j’ai  écrit  ces  lignes  j’ai  eu  i.  constater  une  rupture  du  péri¬ 
carde  et  le  bruit  ne  s’entendait  pas  à  distance. 
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tances  suivantes  ;  ce  bruit  ne  s’entendait  que  dans  la  'position 
assise  ;  il  s’accompagnait  de  dyspnée,  de  trouble  du  côté  de  la 
circulation,  petitesse  et  irrégularité  du  pouls,  imminence  de 
syncope;  devant  ces  symptômes  je  portai  le  diagnostic  d’é¬ 
panchement  intra-péricardique  ;  le  malade  mourut  quelques 
heures  après  ;  et  l’autopsie  me  donna  raison.  En  avant  de  la 
bronche  droite,  le  péricarde  était  déchiré  dans  toute  sa  lon¬ 
gueur  :  et  lorsqu’on  mettait  le  cadavre  sur  son  séant,  on  dépla¬ 
çait  un  énorme  épanchement  sanguin,  qui  siégeait  dans  la 
cavité  pleurale  droite,  et  qui  pénétrait  dans  le  sac  péricardi¬ 
que.  Le  cadavre  surle  dos,  le  sang  s’écoulait  du  péricarde  et  ne 
venait  plus  qu’affleurer  son  ouverture  anormale.  Ces  faits  nous 
expliquaient  ce  qui  s’était  passé  pendant  la  vie  :  absence  de 
bruit,  le  malade  étant  couché  ;  bruit  de  moulin  très  net  dans 
la  position  assise.  Or  c’était  cette  existence  aussi  nette  du  bruit 
dans  la  position  assise,  qui  nous  avait  fait  faire  le  diagnostic 
d’épanchement  intra-péricardique.  Voici  d’ailleurs  cette  obser¬ 
vation. 

Obs.  (personnelle).  — Bompeix  (Louis),  59  ans,  maçon,  est  apporté 
le  17  novembre  1879  à  l’hôpital  Lariboisière,  service  de  M.  Duplay, 
salle  Saint-Honoré,  lit  n»  25. 

Il  travaillait  sur  un  échafaudage,  à  la  hauteur  d’un  second  étage, 
lorsque  le  pied  lui  manqua;  il  tomba  sur  le  sol  où  il  resta  sans  con¬ 
naissance  pendant  quelques  instants.  Apporté  immédiatement  à  Lari¬ 
boisière,  au  moment  de  la  visite  du  soir,  nous  pûmes  l’examiner  au 
moment  de  son  entrée  :  il  s’était  écoulé  à  peine  un  quart  d’heure 
depuis  l’accident.  Le  malade  avait  repris  connaissance  et,  bien  qu’il 
fût  très  abattu,  il  répondait  aux  questions  qu’on  lui  adressait.  L’état 
général  était  mauvais,  la  figure  était  pâle,  couverte  de  sueur;  il  res¬ 
pirait  avec  beaucoup  de  difficulté.  Le  pouls  était  très  petit,  presque 
imperceptible,  se  laissant  déprimer.  Nous  lui  fîmes  remuer  les  deux 
jambes,  soulever  la  jambe  gauche  et  la  détacher  du  lit;  il  ne  put 
faire  de  même  avec  la  jandbe  droite,  qu’avec  beaucoup  de  difficulté. 
Cependant  il  réussit  à  détacher  le  talon. 

Au  coude  droit,  nous  constatons  une  fracture  comminutive  de  l’ar-, 
ticulation,  et  une  fracture  de  l’olécrâne.  vp') 

Le  malade  se  plaignait  surtout  des  reins. 

T.  145.  38 
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A  l’auscultation  du  cœur,  dans  le  décuMtus  dorsal,  nous  n’enten¬ 
dons  pas  les  bruits  du  cœur,  mais  un  bruit  de  souffle  isochrone  .aux 
mouvements  respiratoires  ;  à  la  fin  de  l’expiration,,  ce  bruit  de  souffle 
prenait  un  caractère  de  tintement  métallique. 

Nous  faisons  alors  soulever  le  malade;  nous  le  mettons  sur  son 
séant,  un  infirmier  le  soutenant  dans  cette  position.  Auscultant  de 
nouveau,  nous  sommes  frappé  d’entendre  un  bruit  de  clapotement 
métallique,  absolument  identique  à  celui  qu’on  produit  en  battant 
l’eau  avec  une  cuiller  dans  une  cruche.  Ce  bruit  était  indépendant 
des  mouvements  respiratoires.  Pour  nous,  il  n’y  eut  pas  une  minute 
d’hésitation.  Il  se  produisait  au  moment  de  la  contraction  du  cœur, 
dont  on  percevait  alors,  par  moment,  les  mouvements.  Pendant  que 
nous  auscultions,  le  malade  cessa  de  geindre,  devint  pâle  et,  devant 
cette  imminence  de  syncope,'  nous  nous  empressâmes  de  le  remettre 
dans  le  décubitus  dorsal.  11  resta  quelques  secondes  dans  un  état 
demi  syncopal,,  et  peu  à  peu  reprit  sa  connaissance  et  put  répondre  à 
nos  questions,  mais  la  voix  devenait  plus  faible;  devant  cet  état, 
nous  laissons  le  malade  tranquille  et  nous  lui  faisons  deux  injections 
d’éther,  espérant  faire  remonter  ainsi  la  température. 

Avant  de  partir,  nous  auscultons  de  nouveau  le  cœur,  nous  n’en¬ 
tendons  plus  le  bruit  anormal  ni  les  battements  cardiaques. 

Trois  heures  après  le  malade  mourait. 

Mon  diagnostic,  porté  pendant  la  vie,  devant  deux  de  mes  collè¬ 
gues,  fut  celui  d’épanchement  intra-thoracique,  communiquant  avec 
la  cavité  péricardique,  et  devant  communiquer  surtout  dans  la  posi¬ 
tion  assise. 

Autopsie.  —  Je  passe  rapidement  sur  certaines  lésions  que  nous 
avons  trouvées  :  épanchement  sanguin  dans  l’abdomen,  produit  par 
une  fracture  de  l’os. iliaque  droit;  enfoncement  de  la  cavité  cotyloïde, 
fracture  des  deux  pubie,  fracture  de  l’olécrâne  droit,  étfracfure  inter- 
articulaire  de  Pexferémité  inférieure  de  l’humérus  de  ce  côté.  Nous 
arrivons  aux  lésions  de  la  cavité  thoracique. 

fractures  et  enfoncements  ■des  2», 'a®,  4®, '5®, 16®  côtes  droites  en 
arrière,  au  niveau  de  l’angle  des  côtes,  et  fracture  des  3°  et  4®  côtes, 
au  niveau  de  leurTiriion  avec  le  cartilage,  lha  6®  côte  cnibroehait  le 
poumon  droit  dans  lequel  elle  s’enfonçait.  ■ 

Dans  l’intérieur  de  la  cavité  pleurale  droîte  existait  au  moins  un 
litre  de  sang,  ‘mélangé  à  du  gaz,  qui  S’échappa  lorsque  j’ouvris  la 
cavité  thoracique.  • 

Les  organes  en  place,  le  cadavre  sur  lé  dos,  je  constatai  que  la 
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face  antérieure  du  péricarde  était  intacte,  et  qu’il  ii’y  avait  pas 
d’épanchement  dans  le  tissu  cellulaire  prépéricardique.  Mais  en  avant 
de  la  bronche  droite  existait  une  déchirure  du  péricarde  dans  toute 
sa  longueur,  déchirure  à  bords  frangés  et  infiltrés  de  sang.  Cette 
déchirure  permettait  la  communication  de  la  plèvre  droite  avec  le 
péricarde.  Dans  le  décubitus  dorsal,  le  sang  venait  affleurer  les  bords 
de  l’ouverture  ;  si  on  faisait  soulever  le  sujet,  on  voyait,  au  fur  et  à 
mesure  qu’on  le  levait,  le  sang  pénétrer  dans  le  péricarde  et  venir 
le  remplir.  Cela  nous  donnait  l’explication  des  phénomènes  perçus 
pendant  la  vie. 

Le  cœur,  examiné  avec  soin,  n’avait  rien. 

Nous  n’avons  également  rien  noté  dans  les  autres  organes. 

Pour  finir  ce  qui  touche  au  diagnostic  nous  dirons  qu’il  fau' 
drait  paiement  faire  celui  des  complications,  ou  pour  mieux 
dire  des  lésions,  qui  ont  produit  l’épanchement  aéro-sanguin. 
Ces  lésions  sont  .les  fractures  des  côtes,  les  déchirures  du 
poumon;  nous  n’y  insistons  pas.  Nous  appellerons  seulement 
l’attention  sur  une  complication  qui  existe  dans  la  majorité 
des  cas  de  bruit  de  moulin  traumatique  ;  je  veux  parler  de 
Y  emphysème  sous-cutané;  il  est  à  remarquer  que  dans  nos  ob^ 
servations  II  et  III  cet  emphysème  a  disparu  presque  en  même 
temps  que  le  bruit  de  moulin.  Ce  fait  doit  s’expliquer  facile¬ 
ment;  le  bruit  est  produit  par  l’emphysème  du  médiastin  an¬ 
térieur  ;  il  est  naturel  que  la  durée  de  cet  emphysème  et  par 
suite  du  bruit  de  moulin  coïncide  avec  celle  de  l’épanchement 
sons-cutané, 

Obs. '(personnelle). —  Malard  (LV),  raffineur,  60  ans,  entre  le  15  dé¬ 
cembre  1879,  salle  Saint-Ferdinand, 'Service  de  M.  Diiplaÿ  ;  il  vient 
d’être  pris  , par  la  courroie  d’une  roue  de  transmission  ;  iil  a  fait  plu¬ 
sieurs  itours,  lies  jamibes  portées  en  dehors,  (et  venant  .frapper  contre 
le  mur,  le  tronc  appliqué  contre  la  roue.  L’interne  de  garde,  qui  le 
Koit  immédiatement  à  son  arrivée  à  l’hôpital,  constate  une  fracture 
dp  côtes. 

Le  malade  étant  couché,  à  l’auscultation  de  la  région  cardiaque, 
on  entendait  un  léger  frôlement,  qui  co'incidait  avec  les  mouvements 
des  feuillets  pleuraux,  et  un  claquement  métallique,  tantôt  au  pre- 
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mier  temps,  tantôt  au  second,  et  qui  semblait  dû  à  la  résonnance 

des  bruits  du  cœur  dans  un  milieu  gazeux. 

Le  malade  assis,  tous  ces  phénomènes  disparaissaient,  et  on  n’en¬ 
tendait  plus  que  les  battements  sourds  du  cœur. 

Le  maximum  du  bruit  anormal  se  trouvait  au-dessous  du  mame¬ 
lon,  en  dedans  au  niveau  du  7o  espace  intercostal. 

Le  pouls  était  peut-être  un  peu  irrégulier  ;  lorsqu’on  percutait  la 
région  précordiale,  on  notait  plus  de  sonorité  à  ce  niveau  que  du  côté 
droit.  Sur  la  paroi  latérale  gauche  de  la  poitrine  existait  une  crépi¬ 
tation  emphysémateuse  remontant  vers  l’aisselle,  mais  ne  se  prolon¬ 
geant  pas  en  avant  du  cœur. 

Rien  de  particulier  à  la  palpation  de  la  région  cardiaque. 

—  Le  lendemain  matin  à  la  visite,  M.  Duplay  retrouve  le  bruit 
anormal  qu’on  nous  avait  signalé  la  veille.  11  a  toujours  le  même 
siège,  et  M.  Duplay  lui  trouve  le  même  caractère;  il  pense  également 
que  ce  bruit  est  produit  par  les  bruits  du  cœur,  exagérés  par  la  pré¬ 
sence, d’une  couche  gazeuse  en  avant  de  l’organe. 

Les  bruits  disparaissent  lorsqu’on  fait  asseoir  complètement  le 
malade  sur  son  séant. 

Il  n’y  a  pas  de  gêne  de  la  respiration  ;  le  malade  n’a  pas  craché  de 
sang  depuis  son  accident. 

La  percussion  donne  très  peu  de  sonorité  en  avant  du  cœur.  Au 
niveau  de  la  paroi  latérale  gauche  du  thorax  on  constate  de  la  cré¬ 
pitation  emphysémateuse  ;  à  ce  niveau  on  sent  les  fragments  des  5®, 
6®  et  7»  côtes  fracturées.  Lorsqu’on  applique  l’oreille  contre  la  paroi 
thoracique,  on  produit  un  phénomène  curieux  en  déplaçant  le  frag¬ 
ment  osseux,  il  résulte  du  frottement  des  fragments  un  bruit  clair 
métallique,  dû  évidemment  à  ce  que  le  bruit  ordinaire  de  crépi¬ 
tation  osseuse  a  été  modifié  par  la  présence  d’air  au  voisinage  de  la 
fracture.  Du  côté  de  la  cavité  thoracique,  en  arrière  l’auscultation  ne 
révèle  rien  de  particulier  à  noter. 

On  constate  de  plus  sur  ce  malade,  aux  jambes  une  subluxation  du 
genou  gauche,  une  fracture  de  l’extrémité  supérieure  du  péroné  droit, 
lésions  sur  lesquelles  nous  n’insistons  pas  ici. 

Mardi  soir,  16.  Le  caractère  du  bruit  s’est  un  peu  modifié  ;  il 
est  un  peu  plus  humide.  Pouls  très  régulier,  92.  Pas  de  dyspnée. 
T.  38,2. 

Le  17.  Le  bruit  anormal  ne  s’entend  plus  d’une  façon  continue;  il 
revient  par  instant.  On  perçoit  deux  ou  trois  bruits  dit  cœur  normaux, 
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distançant  le  bruit  de  claquement.  Pouls,  84.  Crépitation  emphysé¬ 
mateuse  moindre.  T.  37,8. 

Le  18.  L’auscultation  en  arrière  continue  à  ne  rien  révéler. 

Soir.  Rien  de  particulier  à  noter.  Pouls,  92.  T.  38,4. 

Le  18.  Le  bruit  anormal  a  complètement  disparu  ;  on  ne  peut 
plus  l’entendre,  qu’on  examine  le  malade  couché  ou  assis.  Pouls,  84, 
T.  37,8. 

La  crépitation  emphysémateuse  ne  persiste  plus  que  dans  un  point 
très  limité  de  la  paroi. 

12  janvier.  Le  malade  est  encore  à  l’hôpital  à  cause  de  sa  fracture 
de  jambe.  Nous  l'avons  continuellement  observé  et  nous  n’avons 
depuis  rien  noté  de  particulier  du  côté  du  cœur  (1). 
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LE  CONCOURS  POUR  L’âGRÉGATION  DE  MÉDECINE. 

Il  est  de  tradition  dans  notre  journal  de  rendre  compte  som¬ 
mairement  des  thèses  présentées  et  soutenues  aux  concours 
d’agrégation.  Les  autres  épreuves  orales  ou  écrites  échappent 
à  toute  analyse,  à  plus  forte  raison  à  toute  critique. 

Le  concours  est  terminé  après  la  publication  des  thèses,  il 
n’y  a  plus  à  craindre  de  pression  sur  l’opinion  du  jury,  et  ce¬ 
pendant  si  indépendant  que  soit  notre  jugement,  nous  nous 
bornons  de  parti  pris  à  un  simple  résumé.  Ces  monographies 
commandées,  improvisées  à  demi,  ont  des  défectuosités  obli¬ 
gées  et  servent  moins  à  donner  la  mesure  de  l’originalité  de 
leurs  auteurs  qu’à  caractériser  le  mouvement  des  idées  médi¬ 
cales  contemporaines. 

C’est  à  ce  titre  surtout  qu’il  nous  paraît  utile  de  les  présenter 
à  nos  lecteurs. 

(1)  Au  moment  de  faire  un  second  tirage  de  notre  thèse,  nous  apprenons 
la  mort  subite  de  ce  malade.  A  l’autopsie  on  ne  trouva  rien  au  péricarde, 
et  pas  de  trace  d'épanchement  ancien  dans  la  cavité  pneumo-périoardique. 
Dans  la  cavité  pleurale  gauche,  il  y  avait  un  peu  dé  liquide  et  les  signes 
d’une  inflammation  légère  de  la  séreuse.  Cette  autopsie  dont  les  résultats 
nous  ont  été  communiqués  par  notre  collègue  M.  Netter  confirmait  le  dia¬ 
gnostic. 
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“  La  thêsê  de  ÎE.  Landouzy  est  intitulée  :  Les  Paralysies  dans  lès 
maladies  aigues.  Comment  devait-on  comprendre  et  délimiter  un 
pareil  Sujet?'  C’est  ce  qu’il  fallait  avant  tout  déterminer  d’iine 
façon  aussi  nette  que  possible,  et  c’est  ce  que  M.  Landouzy 
essaye  de  faire  dans  un  premier  chapitre  destiné  à  fixer  son 
terrain  et  à  donner  au  lecteur  une  idée  générale  de  la  question. 

IL  rejette  hors  de  son  cadre  leS;  paralysies  locales  dévelop¬ 
pées  in  situ,  si  étroitement  liées,  si  immédiatement  super¬ 
posées  aux  affections  aiguës  locales  que  leur  physiologie 
pathologique  ne  saurait  guère  être  discutée',  telles  que  les  pa¬ 
ralysies  des  muscles  sous-jacents  à  une  muqueuse  ou  à  une 
séreuse  enflammée,  E  rejette  au  même  titre  les  troubles  para¬ 
lytiques  qui  font  partie  intégrante  de  la  maladie,  qui  consti¬ 
tuent  son  expression  symptomatique  principale  ordinaire  et 
attendue,  comme  les  paralysies  liées  aux  méningites,  à  l’hé¬ 
morrhagie  cérébrale..  «  Etudier,  dit-il,  ces  diverses  paralysies, 
sous  prétexte  qu!elles  apparaissent  dans  les  maladies  aiguës, 
ce  serait  donner  à  notre  sujet  toute  la  partie  compréhensive 
dont  il  serait  peut-être,  de  par  son  titre,  à  la  très  grande  ri¬ 
gueur  succeptible,  mais  ce  serait  forcer  les  termes  de  la  ques¬ 
tion  et  ne  l’envisager  ni  sous  son  vrai  jour  ni  dans  son  acception 
classique.  »  Pour  lui.:  «étudier  les  paralysies  dans  les  maladies 
aiguës  veut  dire  étudier  celles  d’entre  les  paralysies  qui  surve¬ 
nant  soit  au  cours,  soit  le  plus  souvent  au  déclin  durant  la  convar 
îescence,  parfois  même  après  la  guérison  des  maladies  aiguës  re¬ 
lèvent  évidemment  d’elles,  sont  sous  leur  dépendance,  mais  ne 
sont  qu’un  accident  accessoire,  purement  contigent  et  même 
assez  rare.  » 

Ces  paralysies  loin  ,  d’être  uniformes  dans  leurs  allures  se 
distinguent  au  contraire  par  la  variabilité  extrême  de  leur  exr 
pression  symptomatique,,  et.  plus  encore  par  la  variabilité,  de 
leur  moment  é’'apparïti€fn.  Gési  différences  sont  tellement 
ti'ânchées  qu'elles  permettent  de  les  diviser  en  deux  grands 
groupes  naturels.  Les  paralysies-accidents  apparaissant  subite¬ 
ment  o,u  progressivement  dès,  le  début  ou  au  cours  de-  la  ma¬ 
ladie,.  qu’ellea,  traiçersent  comme  un  orage;:  les  paralysiesr- 
épilogues  se  rattachant  à  la  maladie  par  les  mêmes  liens'  que 
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la  morale  s’unit  à  la  fable,  qu’elle-  achève  sans  que  pourtaat 
eette  fable  cesse  d’être  complète  si  on  ne  la  fait  suivre  de  son 
épilogue.  Enfin  la  maladie  ne  fait  souvent  que  provoquer  la 
mise  en  train  des  troubles  paralytiques  presque  latents,  elle 
fait  germer  un  levain  qui  sans  elle  n’aurait  peut-être  jamais 
levé;  ces  paralysies-évoguées,  constituent  un  troisième  groupe  de 
faits  également  compris  dans  le  sujet. 

Le  deuxième  chapitre  est  rempli  par  un  historique  rapide  : 
M.  Landouzy  montre  d’après  la  tradition,  puis  d’après  les  tra¬ 
vaux  modernes,  les  transformations  que  subit  successivement  la 
vieille  notion  des  paralysies  dans  les  maladies  aiguës. 

Le  troisième  est  consacré  à  l’exposé  clinique  du  sujet;  il 
débute  presque  immédiatement  par'  l’étude  des  paralysies 
diphthéritiques  ;  «  La  diphthérie,  affection  paralysigène  par 
excellence,  dit  M.  Landouzy,  constitue  pour  ainsi  dire  une 
maladie  d’étude,  tant  son  histoire  est  féconde  en  ensei¬ 
gnements  et  permet  par  induction,  en  attendant  mieux,  d’en- 
trevoir  la  solution  de  quelques-uns  des  problèmes  si  obscurs 
encore  de  la  pathogénie  des  paralysies  des  autres  maladies.  » 
Les  observations  tiennent  dans  toute  cette  partie  du  mémoire 
une  très  large  place,  parce  que  l’auteur  a,  suivant  sa  propre 
expression,  mieux  aimé  montrer  que  décrire.  Il  ne  s’est  pas 
efforcé  de  fondre  quand  même  dans  un  tableau  unique  les  traits 
communs  ou  discordants  de  tous  ces  accidents,  mais  il  a  fait 
pour  ainsi  dire  défiler  devant  le  lecteur  toutes  les  variétés  de 
paralysies  dépendant  des  grandes  maladies  aiguës. 

La  fièvre  typhoïde,  la  dysentérie,  les  entérites  et  les  catar¬ 
rhes  intestinaux,  le  choléra,  la  grippe,  la  fièvre  intermittente, 
les  fièvres  éruptives,  l’érysipèle,  la  tuberculose'  aiguë,  le  rhu-* 
matisrae  articulaire  aigu,  la  pneumonie,  les  angines  non  diph¬ 
théritiques  sont  passées  en  revue  avec  de  nombreux  exemples 
cliniques  à  l’appui.  A  propos  de  ces  dernières,  M.  Landouzy 
remarque  combien  sont  peu  nombreuses  et  peu  précises  en 
réalité  les  observations  de  paralysies  consécutives!  aux  angines 
simples,  il  montre  combien  d’erreurs  ont  pu  se  glisser  dans  les; 
cas  qui  ont  été  publiés  comme  les‘  plus  démonstratifs  j  et  il  con¬ 
clut,  en  somme,  que' tant  d’éléments' contradictoires  intervien- 
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nent  dans  une  question  de  ce  genre  que  l’existence  même  de 
celte  variété  de  paralysie  reste  très  douteuse.  Cette  revue  clini¬ 
que  est  complétée  par  quelques  pages  où  sont  signalées  les 
paralysies  dépendant  des  maladies  des  organes  génito-urinai¬ 
res,  de  certaines  arthrites,  de  la  pleurésie  et  d’une  façon  géné¬ 
rale  toutes  les  paralysies  dites  réflexes. 

La  pathogénie,  l’anatomie  et  la  physiologie  pathologique 
générales  des  paralysies  des  maladies  aiguës  font  l’objet  du 
quatrième  chapitre.  Après  avoir  esquissé  très  rapidement 
l’anatomie  pathologique  générale  des  maladies  aiguës  ainsi 
que  l’anatomie  et  la  pathologie  médicales  de  l’appareil  neuro¬ 
musculaire,  M.  Landouzy  expose  l’état  de  nos  connaissances 
sur  les  lésions  du  tissu  musculaire,  puis  des  cordons  et  des  cen¬ 
tres  nerveux  dans  les  paralysies  liées  aux  grandes  pyrexies.  Il 
indique  successivement  les  altérations  particulières  à  la  diph- 
thérie  et  à  la  variole,  celles  qui  sont  dues  à  l’hyperthermie  et  il 
étudie  les  elîets  de  l’imprégnation  des  centres  nerveux  par  les 
agents  morbigènes  toxiques.  Toutes  ces  causes,  toutes  ces  in¬ 
fluences  peuvent  pour  lui  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  des  pa¬ 
ralysies  des  maladies  aiguës  ;  elles  lui  semblent  autrement 
efficaces  et  sérieuses  que  la  débilité  de  la  convalescence,  que 
l’asthénie  à  laquelle  certains  auteurs  attachaient  autrefois  une 
importance  si  considérable  ;«  Nous  serons,  dit-il,  tenté  de  pen¬ 
ser  des  paralysies  tardives  qu’elles  viennent  penrfanila  convales¬ 
cence  et  non  à  cause  de  la  convalescence,  lui  semblant  souvent 
plutôt  superposées  que  subordonnées.  »  Enfin  l’histoire  des 
névrites  ascendantes  et  des  paralysies  cardio-pulmonaires  est 
abordée  dans  deux  paragraphes  qui  terminent  cet  intéressant 
et  brillant  chapitre. 

Le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  des  paralysies 
des  maladies  aiguës  ne  pouvaient  être  l’objet  de  longs  dévelop¬ 
pements.  Des  considérations  générales  s’appliquant  à  des  cas 
si  disparates  devaient  être  très  vagues,  aussi  dans  le  dernier 
chapitre  de  ce  remarquable  travail  M.  Landouzy  s’est-il  borné 
à  indiquer  quelques  vues  d’ensemble. 

M.  Alb.  Robin  avait  à  exposer  l’état  actuel  de  nos  connaissan¬ 
ces  sur  les  troubles  oculaü'es  dans  les  maladies  de  l'encéphale, 
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sujet  immense  par  les  résultats  obtenus  jusqu’à  présent  et  plus 
encore  par  les  innombrables  matériaux  rassemblés  de  toutes 
parts  ;  aussi  a-t-il  été  amené  à  consacrer  à  cette  question  diffi¬ 
cile  un  volume  de  près  de  600  pages. 

Le  plan  qu’il  a  adopté  est  essentiellement  anatomique.  Au 
lieu  de  prendre,  comme  il  eût  peut-être  été  possible  de  le  faire, 
chacune  des  maladies  encéphaliques  dans  le  cours  desquelles 
peuvent  apparaître  des  troubles  oculaires  et  de  grouper  ceux-ci 
autour  de  l’affection  primitive  dont  ils  dépendent,  il  décrit  suc¬ 
cessivement  les  diverses  portions  de  l’œil,  en  étudie  les  lésions 
et  indique  ensuite  le  lien  qui  les  unit  aux  différentes  affections 
du  système  nerveux  central.  Retrouver  sur  le  terrain  patholo¬ 
gique  la  communication  si  éclatante  au  point  de  vue  de  l’ana¬ 
tomie  de  développement  et  de  structure  entre  l’œil  et  le  cer¬ 
veau,  tel  est  le  but  qu’il  s’impose,  et  qu’il  poursuit  à  travers 
une  série  de  monographies  où  sont  étudiés  chacun  des  symptô¬ 
mes  que  comprend  son  sujet. 

Cette  disposition  nécessitait  un  examen  préliminaire  des 
relations  existant  entre  l’œil  et  l’encéphale  au  point  de  vue  de 
la  morphologie  générale  et  du  développement  ;  cette  étude  est 
faite  dans  un  premier  chapitre  extrêmement  remarquable  et  par 
le  nombre  et  l’importance  des  travaux  qui  y  sont  analysés  et 
par  la  nouveauté  et  l'ampleur  des  idées  qui  y  sont  émises  sur 
l’anatomie  physiologique  de  l’organe  de  la  vision  et  des  centres 
nerveux. 

Dans  les  chapitres  suivants  M.  A.  Robin  étudie  :  1»  les 
connexions  motrices  de  l’œil  et  de  l’encéphale  et  les  troubles 
oculaires  qui  en  dépendent  ;  2“  les  connexions  sensorielles  (nerf  op¬ 
tique)  et  leurs  conséquences  j  pathologiques  ;  3“  les  connexions 
de  sensibilité  générale  (5°  paire)  et  les  lésions  qui  en  résul¬ 
tent  ;  4"  les  connexions  circulatoires  et  les  troubles  qu’elles  en¬ 
traînent.  Chacune  de  ces  grandes  sections  se  divise  en  un  cer¬ 
tain  nombre  de  subdivisions  :  1°  aperçu  rapide  d’anatomie  ,  et 
de  physiologie  ;  2“  étude  approfondie  de  différents  troubles  ocu¬ 
laires  moteurs,  sensoriels,  sensitifs,  circulatoires  liés  aux  mala¬ 
dies  de  l’encéphale  ;  3“  examen  de  leur  valeur  séméiologique  et 
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énumération  des  différentes  lésions  encéphaliq^ues  dont  ils  dé¬ 
pendent. 

Signaler  même  rapidement  les  nombreux  chapitres  où  se 
poursuit  cette  étude  serait  excéder  les  limites  dans  lesquelles 
nous  sommes  forcé  de  nous  restelndre.  Dans  un  travail  aussi 
rapidement  fait  et  dont  certaines  parties  exigeaient  une  compé¬ 
tence  toute  spéciale  tout  ne  pouvait  être  également  approfondi. 
Aussi  ne  devra-t-on  pas  s’étonner  de  trouver  à  côté  de  points 
très  développés  des  parties  quelquefois  aussi  importantes 
traitées  d’une  façon  beaucoup  plus  rapide. 

L’étude  des  paralysies  motrices  et  des  paralysies  de  l’iris  est 
très  étendue,  üny  trouve  réunies  et  coordonnées  pour  la  pre¬ 
mière  fois  des  recherches  toutes  nouvelles  qui  n’avaient  pas 
encore  été  rapprochées  et  mises  en  œuvre  dans  un  travail  d’en¬ 
semble;  nous  voulons  parler  des  mémoires  de  Prévost,  de 
Coingt,  de  Landouzy,  de  Franck,  de  Vincent,  de  Duval,  de 
Charcot  et  de  l’école  de  la  Salpêtrière.  Grâce  aux  emprunts  qui 
leur  sont  faits  les  paralysies  motrices  de  l’œil  sont  suivies 
non  seulement  dans  les  troncs  et  les  racines  nerveuses,  mais 
éncore  dans  les  noyaux  d’origine  bulbaire  et  protubérantiels  et 
jusque  dans  l’écorce  cérébrale. 

Les  troubles'  sensoriels  comprennent  les  névrites,  les  atro¬ 
phies  optiques  et  les  amblyopies.  Ce  chapitre,  dans  lequel 
Fauteur  ne  pouvait  guère  s’écarter  des  descriptions  classiques 
des  ophthalmologistes,  se  termine  par  Un  essai  rapide  sur  les 
aberrations  visuelles  observées  dans  les  maladies  mentales 
et  dans  les  névroses  cérébro-spinales.  Il  est  sum  d’une  courte 
étude  de  l’amblyopie  amnésique  ou  cécité  des  mots  signalée 
chez  certains  aphasiques  parGalezowski,  Küssmaul,  Magnan. 
On  sait  que  dans  cet  état  singulier  le  malade  peut  encore 
écrire,  mais  se  trouve  dans  rimpossihilité  absolue  de  lir  e  même 
les  mots  qu’il  vient  d’écrire  à  l’instant. 

La  pathologie  de  la  branche  ophthalmique  de  Willis  est 
rapidement  passée  en  revue  dans  la  4=  partie,  et  lès  altérations 
oculaires  dépendant  des  connexions:  circulatoires  de  l’œil  et  de 
l'encéphale  sont  indiquées  dans-  la  5“. 

.  Le  6“  chapitre  est  consacré  à  quelques  observations  sur  les 
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troubles  oculaires  congénitaux  concordant  avec  des  altéraitions 
encéphaliques  le  7®  aux  troubles  oculaires  constatés  dans  les 
maladies  de  l’encéphale  chez  les  animaux. 

Enfin,  dans:  une  dernière  partie  de  sa  thèse,  M.  Robin,  re¬ 
prenant  au  point  de  vue  de  la  séméiotique  tous-  les  trou¬ 
bles  oculaires  si  variés,  si  différents  qu’il  vient  de  décrire, 
essaye  de  les  mettre  en  valeur  pour  le  diagnostic,  et  le  pronostic 
des  affections  de  l’encéphale  qu’ils  accompagnent.  Beaucoup 
de  matériaux  ont  été  réunis,  bien  des  hypothèses  ont  été  pro¬ 
posées,  mais,  dit-il,  «  malgré  le  nombre  et  l’importance  des 
documents,  malgré  le  grand  effort  de  ces  dernières  années, 
aucun  des  problèmes  dont  les  médecins  et  tes  ophthalmologistes 
ont  cherché  comme  à  l’envi  la  solution  n’a  reçu  de  réponse  dé¬ 
finitive,  et  sur  tous  tes  points  les  plus  essentiels  on  voit  les 
représentants  -les  plus  autorisés  de  la:  science  émettre  des  opi¬ 
nions  divergentes.  Il  y  a  plus,  le  travail  préparatoire  qui  doit 
conduire  à  une  solution  n’est  pas  encore  termiiné  ;  l’anatomie 
et  la  physiologie  cérébrales,  loin  d’avoir  dit  leur  dernier  mot 
et  de  fournir  ainsi  une  base  à  k'  clinique,  sont  seulement  en 
pleine  évolution,  c’est  pourquoi  les  oppositions  surgissent  à 
chaque  pas  la  loi  créée  hier  est  renversée  aujourd’hui  pour 
■être  remise  demain  en  honneur,  s 

Cette  conclusion  répond  mal  aux  espérances  éveilléës.  dans 
■les  premières  pages  a-u  nom  de  l’aaaatomiie  généi'sde  et  de  l’em¬ 
bryologie..  La  valeur' intrinsèque  des:  symptômes' ocnclaires:  les  mieux 
étudiés  est  peuUêtre-  fort  •tmmims.,  cororaœ  l'e  dit  l’auteur  ;  mais 
groupés  entre  eux,  rapprochés  des  a.utres,  symptômes,,  les 
troubles  opulaires  ont  souvent  uneimiportance' capitale  dans  là 
èonnaissance  des  maladies  de  fiencéphalé.  C’est,,  du  reste',,  ce 
•qui  ressort  de  l’ensemble  même  du  travail  de  M.  Robin,  malgré 
sa  conclusion  un  peu  pessimiste. 

ILe  .sujet  échu  à.  M..  Troisier  était  laJ  PhiegmaUa  alba  dolens. 
Dans  un  court  avamt-propos,  il  commence  par  dire  en.  termes 
précis  cei qu’il  faut  entendre  par  ces  nrots,  par  enindiquèryocb 
gine  et  en  fixer  le  synonymm. 

"Vient  ensuite  un  historique  très  nettement  diviaéj.  où  l’on 
suit  les<  progrès,  de  nos  connaissances!  sur  la  pWegmaTtia.  alba 
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dolens  depuis  les  premières  observations  de  Mauriceau  et  de 
Puzos,  jusqu’aux  travaux  de  White,  de  Davis,  de  Bouillaud,  de 
Bouchut  et  de  Virchow. 

L’anatomie  pathologique  très  étendue  comprend  l’élude  des 
lésions  du  tissu  cellulaire  et  des  lymphatiques,  celle  des  lésions 
des  veines  et  surtout  celle  des  transformations  des  caillots 
intra-veineux.  Les  modifications  subies  par  le  thrombus,  la 
régression  de  la  fibrine,  la  transformation  puriforme  et 
l’émiettement  du  caillot,  la  résorption  du  sang  coagulé,  en  un 
mot  l’ensemble  du  processus  grâce  auquel  se  rétablit  la  cana¬ 
lisation  et  la  libre  circulation  veineuse  sont  d’abord  passés  en 
revue.  Examinant  ensuite  les  cas  dans  lesquels  l’obstruction 
persiste,  M.  Troisier  étudie  l’adhérence  du  thrombus,  la  per¬ 
manence  et  l’organisation  du  caillot,  les  altérations  consécu¬ 
tives  de  la  paroi  veineuse;  il  montre  comment  celle-ci  réagit 
contre  le  corps  étranger  qu/elle  contient,  comment  se  forme  le 
bourgeon  endo-phlébitique  et  comment  d’embryonnaire  qu’il 
était  au  début  il  devient  plus  tard  fibreux;  comment  enfin  tout 
ce  travail  aboutit  quelquefois  à  la  transformation  caverneuse 
de  la  veine. 

La  question  générale  de  l’organisation  des  caillots  est  ensuite 
reprise  au  point  de  vue  historique  et  au  point  de  vue  expérir- 
mental.  Le  sang  coagulé  dans  les  vaisseaux  est-il  vivant  et 
peut-il  se  transformer  en  tissu  organique?  Est-il  au  contraire 
une  matière  morte  dont  toutes  les  molécules  sont  destinées  à 
disparaître,  tel  est  le  problème  que  la  phlegmatia  lui  donne 
l’occasion  d’examiner.  M.  Troisier  se  prononce  nettement  avec 
tous  les  anatomo-pathologistes  modernes  en  faveur  de  la  se¬ 
conde  solution  :  «  La  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux 
s’accompagne,  dit-il,  d’une  végétation  conjonctive  et  vasculaire 
qui  partie  de  la  paroi  repousse  et  envahit  le  thrombus,  le 
thrombus  se  dissocie  et  se  résorbe  et  ne  prend  aucune  part  à 
ce  processus  actif  de  néoformation.  Loin  de  s'organiser  le  sang 
coagulé  meurt,  il  est  destiné  à  disparaître  et  il  ne  fournit  aucun 
élément  au  tissu  qui  va  prendre  sa  place,  tissu  organisé  sans 
doute,  mais  qui  ne  peut  donner  la  preuve  de  l’organisation  de 
la  fibrine  et  des  éléments  figurés  du  sang  coagulé.  Admettre 
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l’organisation  du  caillot  par  le  caillot  n’est  même  plus  une 
hypothèse,  c’est  une  erreur.  » 

La  paLhogénie  est  envisagée  au  double  point  de  vue  des  ma¬ 
ladies  qui  peuvent  s’accompagner  de  phlegmasia  alba  dolens  et 
des  causes  probables  de  la  coagulation  intra-veineuse.  Ayant 
à  choisir  entre  les  deux  théories  opposées  de  la  phlébite 
primitive  et  de  la  thrombose  spontanée,  M.  Troisier  incline 
vers  la  seconde.  Quant  à  la  cause  intime  de  la  formation  du 
caillot  elle  reste  encore  obscure  ;  la  stase  circulatoire,  les  alté¬ 
rations  du  sang,  les  modifications  de  la  paroi  vasculaire  jouent 
probablement  chacune  un  rôle,  mais  en  somme  «  la  pathogénie 
de  la  phlcgmatia  alba  dolens  est  encore  loin  d’être  parfaitement 
élucidée  dans  cette  question,  tout  se  réduit  à  des  hypothèses.  » 

Le  chapitre  nosographie  contient  l’analyse  des  symptômes 
locaux  et  généraux,  les  variétés  anatomiques,  les  formes  cli¬ 
niques,  la  marche,  la  durée,  la  terminaison,  les  complications, 
la  valeur  séméiologique  et  le  diagnostic  différentiel. 

Cette  excellente  monographie,  remarquable  par  sa  netteté, 
par  sa  précision,  se  termine  par  un  chapitre  de  physiologie 
pathologique.  M.  Troisier  y  indique  le  rôle  de  l’obstruction  vei¬ 
neuse  dans  la  production  de  l’œdème  et  de  la  douleur  qui  carac¬ 
térisent  la  maladie,  et  il  repousse  définitivement  l’idée  ancienne 
d’une  phlegmatia  d’origine  lymphatique. 

Le  traitement  est  rapidement  énoncé. 

M.  Hanot  commence  l’étude  du  traitement  de  la  pneumonie 
aiguë  par  une  revue  rapide  des  théories  émises  aux  différentes 
époques  sur  la  nature  de  cette  affection.  Ces  théories  discu¬ 
tables  ont  presque  toujours  dirigé  les  traitements  employés 
contre  elle,  les  entraînant  dans  leur  règne  éphémère,  dans  leurs 
incertitudes  et  leurs  erreurs.  A  la  méthode  antiphlogistique 
préconisée  par  l’école  anatomo-pathologique  du  commence¬ 
ment  du  siècle  ont  succédé  les  contro-stimulants,  l’expectation 
simple,  la  médication  tonique  par  l’alcool,  les  antipyrétiques, 
enfin  les  antiseptiques,  «  toutes  méthodes  qui  eurent  le  tort  de 
se  faire  exclusives,  convaincues  qu’elles  relevaient  de  la  nature 
intime  des  choses...  En  réalité  la  nature  de  la  maladie  est 
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encore  inconnue-  et  c’est  ailleurs  qu’il  faut  chercher  les  règles 
pratiques  d’un  traitement  rationnel.  » 

L’anatomie  et  la  physiologie  pathologiques,  la  connaissance 
des  diverses  formes  cliniques  de  la  pneumonie  fournissent  au 
contraire  un  certain  nombre  d’indications  précises.  Dans  le 
chapitre  qu’il  iconsaere  à  cette  partie  de  son  sujet,  M.  Hanot 
établit  d’abord  l’existence  d’une  pneumonie  aiguë  lobaire  ré¬ 
gulière  qui  tend  spontanément  à  la  guérison  et  se  termine  du 
cinquième  au  neuvième  jour  par  une  crise  naturelle  signalée 
par  une  défervescence  caractéristique.  On  devra  avant  tout  se 
garder  d’attribuer  cette  défervescence  naturelle  à  la  médica¬ 
tion  employée  et  dans  des  cas  aussi  simples  l’abstention  devra 
être  la  règle  et  le  devoir  du  médecin.  «  Cependant,  ditM.  Hanot, 
il  est  permis  de  se  demander  si  les  médications  prônées  contre 
la  pneumonie,  toutes  incapables  qu’elles  soient  de  modifier 
l’évolution  naturelle  de  la  maladie  ne  peuvent  pas  du  moins  la 
maintenir  dans  son  cycle  régulier  et  prévenir  dans  beaucoup 
de  cas  les  complications  ultérieures.  » 

Ces  restrictions  faites  il  passe  en  revue  successivement  les 
différentes  données  fournies  à  la  thérapeutique  par  l’état  par¬ 
ticulier  du  malade.  Tantôt  les  indications  sont  tirées  de  l’exagé¬ 
ration  ou  de  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme  :  point  de 
côté,  dyspnée,  liyperthermie,  délire,  ictère,  état  typhoïde. 
Tantôt  elles  sont  fournies  par  la  constatation  des  différentes 
formes  et  des  différentes  complications  anatomo-pathologiques 
possibles  .:  suppuration  du  poumon,  siège  de  la  pneumonie  au 
sommet,  pneumanie  double,  foiroachite,  bronchite  avec  moules 
fibrineux,  pleurésies,  péricardites,  etc.  Tantôt  elles  résultent  de 
la  marche  abortive,  foudroyante,  prolongée,  migratrice,  pé¬ 
riodique -Ou  alternante  de  la  maladie.  Tantôt  enfinla  médication 
est  subordonnée  à  l’état  .antérieur '  du  .sujet,  âge,  conditions 
sociales,  tempéramen  t,  igrossesse,  ou  aux  divers  états  hiorbides 
que  Tiaffeetion  pulmonmre  vient  compliqum-  :  alcoDlisme,  tdia- 
l|ète,  raalde:Bdgàt,  rfeuinatasme, 'goutte,  etc. 

Dans  le  troisième  chapitre,  de  beaucoup  ieplus  iiàportahtiet  le 
plus  développé,  tes  ■différenlès  médications  générales  opposées, 
q  da  pneumonie  sant  étudiées  à  tour  de  .rôle  et  .comparées  ente 
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elles.  L’expectation  pupe,  les  émissions  sanguines,  les  anti¬ 
moniaux,  l’alcool,  la  digitale,  le  sulfate  de  quinine,  'la  vërar 
trine,  la  réfrigération,  l’ipéca,  les  révulsifs  cutanés  sont  chacun 
1  objet  d’une  étude  spéciale.  La  saignée  diminue  très  rapide¬ 
ment  le  point  de  côté  et  la  dyspnée,  elle  abaisse  la  tempéra¬ 
ture  et  chez  les  individus  vigoureux  n’a  pas  d’inconvénients 
appréciables.  Il  n’est  pas  un  médecin  qui  doive  hésiter  à  l’em¬ 
ployer  lorsqu’il  constate  une  oppression  violente,  la  cyanose, 
la  dilatation  des  veines  du  cou,  et  des  symptômes  de  stase 
cérébrale. 

Le  tartre  stibié  produit  les  mêmes  effets,  mais  bien  plus  len¬ 
tement,  et  les  doses  qu’il  faut  employer  pour  arriver  à  un  ré¬ 
sultat  durable  peuvent  donner  lieu  aux  accidents  les  plus 
graves.  Il  est  absolument  contre-indiqué  s’il  existe  des  compli¬ 
cations  gastro-intestinales,  par  contre  il  débilite  moins  que  la 
saignée  quand  on  a  affaire  à  un  malade  déjà  affaibli  mais  chez 
lequel  la  tolérance  est  complète  et  s’établit  facilement. 

La  vératrine  doit  être  proscrite,  elle  ri’agit  que  contre  l’hyper- 
thermie  et  avec  elle  des  accidents  toxiques  menaçants  sont, 
toujours  à  craindre. 

Le  sulfate  de  quinine  n’ayant  pas  aux  doses  ordinaires  les 
mêmes  inconvénients  pourra  être  employé  dans  le  cas  où  l’élé¬ 
vation  de  la  température  sera  telle  que  les  antipyrétiques  pa¬ 
raîtront  nettement  indiqués. 

■  Les  bains  froids  semblent  en  pareil  cas  avoir  donné  de  bons 
résultats  en  Allemagne,  mais  cette  médication  n’est  pas  encore 
jugée  en  France  et  on  ne  peut  s’empêcher  de  craindre  a  priori 
qu’elle  n’aggrave  les  phénomènes  de  congestion  pulmo¬ 
naire. 

La  digitale  n’est  vraiment  indiquée  que  si  l’on  constate  les 
signes  de  l’insuffisance  cardiaque. 

LMcool  a  des  indications  précises,  l’adynamie  en  général  et 
le -délire 'àlcoolîque.  ' 

Les  ventouses  scarifiées  agissent  contre  le  point  de  côté  ét 
en  lant'qu’ëiriission  sanguine  se  rapprochent  de'  la  saignée. 
■■Les  vésicatoires  sont  indiqués  quand  il  y  a  de  la  pleurésie  j 
ils  'sont  efficaces  comme  rëvulrifs  contre  la  douleur  -de  côté.  On 
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admet  généralement  qu’ils  servent  à  hâter  la  résolution  des 
pneumonies  traînantes. 

Les  vomitifs  ne  doivent  être  employés  que  contre  les  compli¬ 
cations  gastro-intestinates  ou  bronchitiques. 

La  statistique  est  du  reste,  malgré  les  essais  tentés  par  diffé¬ 
rents  auteurs,  tout  à  fait  impuissante  à  établir  la  valeur  com¬ 
parative  de  ces  différents  agents  thérapeutiques,  c’est  ce  que 
démontre  un  tableau  emprunté  à  la  thèse  de  M.  Lebeuf. 

Différents  médicaments  de  moindre  importance  sont  exami¬ 
nés  dans  le  quatrième  chapitre.  Ce  sont  l’ergot  de  seigle,  l’aconit, 
les  alcalins,  les  sels  d’ammoniaque,  la  térébenthine,  les  acides 
phénique  et  salicylique,  l’acétate  de  plomb,  la  belladone,  etc. 

Le  cinquième  chapitre,  intitulé  :  Traitement  des  variétés  et 
des  indications  spéciales  de  la  pneumonie,  est  divisé  en  quatre 
parties  ;  traitement  des  symptômes  exagérés,  traitement  des 
complications  anatomiques,  traitement  suivant  la  marche  de 
la  maladie,  traitement  suivant  l’état  antérieur  du  pneumoni¬ 
que.  Il  contient  un  ensemble  d’indications  spéciales  trop  parti¬ 
culières  pour  que  nous  puissions  y  insister. 

Des  conclusions  résument  et  précisent  l’idée  qu’il  est  facile 
de  suivre  dans  toutes  les  parties  de  ce  savant  et  intéressant 
mémoire.  Il  n’y  a  pas  de  médication  [qui  coupe,  ,qui  jugule  la 
pneumonie  aiguë  ;  le  traitement  de  cette  maladie  est  un  traite¬ 
ment  des  indications. 

La  thèse  de  M.  Hutinel  sur  les  Températures  basses  cen¬ 
trales  nous  donne  le  résumé  des  travaux  qui  ont  paru  sur 
l’hypothermie  et  fixe  l’état  actuel  de  la  science  sur  cette  ques¬ 
tion. 

Dans  son  introduction  il  essaye  d’abord  de  préciser  ce  qu’il 
faut  entendre  par  températures  basses  centrales.  «  La  tempé¬ 
rature  basse,  dit-il,  c’est  évidemment  celle  qui  est  infé¬ 
rieure  à  la  moyenne  normale.  Mais  cette  moyenne  normale 
n’est  pas  elle-même  absolument  fixée.  »  Première  et  grosse 
difficulté ,  d’autant  plus  que  à  côté  des  températures  (.basses 
absolues  il  faut  tenir  compte  en  clinique  des  températures 
basses  relatives  ;  quand  dans  une  fièvre  typhoïde  en  pleine  évo¬ 
lution  le  thermomètre  tombe  brusquement  de  39,5  ou  40  à  36,8 
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n’est-ce  pas  une  température  basse,  et  cependant  ce  chiffre,  36,3 
est  presque  normal.  Quel  sens  faut-il  attribuer  au  mot 
centrales?  En  clinique,  il  n’existe  pas  de  température  vérita¬ 
blement  centrale;  deuxième  cause  d’hésitation  qu’il  tranche  en 
faisant  remarquer  que  les  températures  recueillies  dans  le 
rectum  et  le  vagin  étant  celles  qui  se  rapprochent  le  plus  des 
températures  centrales  vraies,  force  sera  de  s’en  contenter  faute 
de  mieux, 

M.  Hutinel  étudie  ensuite  dans  trois  chapitres  distincts  les 
températures  basses  en  dehors  des  états  morbides,  les  tempéra¬ 
tures  basses  dans  les  états  morbides  et  les  températures  basses 
dans  les  intoxications. 

Dans  le  premier  groupe  on  trouve  réunis  tous  les  faits  rela¬ 
tifs  à  l’action  du  froid  extérieur  sur  la  température  centrale 
action  du  froid  sur  l’enfant  et  le  nouveau-né,  action  sur  l’a¬ 
dulte,  influence  de  l’état  du  sujet  au  moment  de  son  exposi¬ 
tion  au  froid,  expériences  sur  les  animaux,  expérimentation 
thérapeutique  sur  l’homme  par  les  bains  froids  et  parles  appli¬ 
cations  froides  ou  glacées  locales;  l’influence  de  l’inanition  est 
ensuite  assez  rapidement  étudiée. 

Dans  la  deuxième  partie  tous  les  différènts  états  morbides 
pouvant  donner  lieu  à  l’abaissement  de  la  température  cen-  ■ 
traie  sont  successivement  passés  en  revue i  II  serait  trop  long 
de  rappeler  ici  tous  les  cas  dans  lesquels  la  chute  du  thermo¬ 
mètre  et  le  collapsus  ont  été  observés;  à  plus  forte  raison  ne 
pouvon-snous  donner  une  idée  des  opinions  émises  ou  esquis¬ 
sées  par  M.  Hutinel  sur  chacune  de  ces  affections.  Conten-: 
tons-nous  de  citer  ses  têtes  de  chapitres  ;  il  prend  successive¬ 
ment  les  affections  du  tube  digestif,  les  affections  des  voies 
respiratoires,  les  affections  cardiaques  èn  y  joignant  les  hé¬ 
morrhagies,  les  anémies,  les  cachexies,  les  affections  hépati-^ 
ques,  les  affections  rénales  et  le  diabète  ;  il  s’arrête  longue¬ 
ment  sur  les  affections  du  système  nerveux  ,  lésions  • 
encéphaliques,  lésions  bulbaires,  lésions  de  la  moelle  et  des 
nerfs  périphériques  ;  il  étudie  les  abaissements  de  la  tempéra¬ 
ture  après  les  traumatismes,  dans  les  affections  douloureuses 
et  les  lésions  de  l’abdomen,  dans  les  grandes  altérations  de  la 
T.  145.  39 
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peau,  dams  les  fièvresy  il  finit  par  le^  choMita,  Fredeme  des  nou¬ 
veau-nés  et  li’athrepsie. 

-  lia:  troisième  paTtie.  est  réservée  aux  sufestances  toxiques  ou 
médrcaimenlieœes;  dont;  l’administpatioTï  peut;  avoir  pour  efièt 
de  diminuer  les  températures'  trop  élevéesi  ou  de  produire  l’algr- 
dité  :  la  quininey  la  digitale,  l'a  vératrimei  Falcool,  lés  anïïrao- 
Biaux,  li’ipéoacuanlia,  l’arseniic,  le-  naercurei  lé'  pltospîiorei  le 
bromure  de  potassium,  l’éther,  le  chloroforme,  le  chloral,  l'a 
morphiney  l'a  nicotine^  l’acide-  cyanhydrique,  l’acide  phénique, 
l-acide  salieylique  et  le  salicylate  de  soude. 

Le  mémoire  de-M.  HuÊinel  se  term-Due  par  un  essai  de  phy¬ 
siologie.  La  chaleur  du  corps  ne  peut  se  maintenir  à  un  degré' 
à  peu  près  constant  que  si  la  production  et:  la  dépense  du  calo¬ 
rique  s’équilibrent  toujours  exactement.  «  Gètte  régulation 
n’ést  parfaite  qu’autamt  que- l’homme- a  conservé  ses-  fonctions- 
ou;  ses  appareils  intaiets...Si  les-échanges  nutritifs  sont  entravés- 
ou  pervertis  par  le:  fait  de  l’état  morbide,  ou  bien  si  les  influen¬ 
ces  nuisibles  du  monde  ambiant  sont  au-dessus  de  sa  force-  de- 
résistance  la  régulation  est  troublée  et  la  température  s’élève- 
ou  s’abaisse... 

«Pour  qu’elle  s’abaisse,  il  faut  ;  ou  bien  que  la  production  de 
chaleur  soit  insiilfisante-  ou  bien  que  les  pertes-  de  ca-l'orrquei 
subies  par  l’économie  soient  exagérées'.  Dans  l’un  comme  dans 
l’autire  cas  il  y  a  déchéance,  de  i’indmdb  et  impuissance  mani¬ 
feste  à  réagicy  c’est!  une-  faillite  de  l'organisme,  c’est  un  état 
qui.  ne  sera  eo-mpa-tiblie' avec  la  vie  qu’âutant  qu’il  ne  se  pro¬ 
longera  pas. longtemps.  » 

Depuis  les  travaux  sur  les  vaso-iHotèurs-  de  Cl.  Bernard  il  est 
incoutestable  que  c'est  du  système- nerveux  que  dépend  la  régu¬ 
lation  delà  chaleur' animalei.  Ë'ette  infinen-ce-  s’exerce-t-elle  par 
l’intermédiaire  de  nerfs  spéciaux  de- deux  ordres,  Ifes'  uns  caro-- 
rifiqufâ.j.  les  autres  Êrigoriflques,  com-me  il  le  voulait,  ou  par 
antre  voie? - 

La  question  reste’ encore  en  suspens? 
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HOPITAL  LARIBOISIÈRE 

SERVICE'  DE  M.  DUPliAY. 

Kyste  du  rein  droit.  —  Ponction.  —  Guérison. 

La  nommée  Gh.L.,..,', âgée  de  44  ansi  giletière;,,  est  entrée,  dans  mon 
service  le  9  février  1880. 

Réglée  ài  15'  ans,  mariée!  à.  17  ans,  la,  malade:  n’a  jamaisi  eu' d’en¬ 
fants.  La  santé  générale. est  parfaite,  la  menstruation  toujours  régu¬ 
lière,  un  peu  douloureuse- 

En  1871  elle  a  remarqué  que  son  ventre,-  était,  uniformément  aug¬ 
menté,  de  volume,,  ballonné,  mais  sans  tumeur  appréciable.  Celle-ci 
paraît  avoir  été  constatée  pour  la  première  fois  dans  le  côté  droit  de 
l’abdomen,  en  1873  ou  1874,  et,  suivant  le  dire  de  la  malade^,  elle 
aurait  disparu  au  bout  de  quelques  mois,  sans  traitement. 

Il  y,  a  quatre  ans,  après  un  effort  pour  mettre  un  bouton  de  sa  bottine, 
la  malade  a  ressenti  une  douleur  très  forte  qui  partant  du  rein  droit 
irradiait  jusque  dans  la  fosse  iliaque  droite..  Cette  douleur  persista 
et  força  la  malade  à  garder  le  lit  pendant  quelques  jours.  Elle  avait 
en  même  temps  de  la  fièvre,  des  nausées,,  mais  pas  de  vomisse¬ 
ments  ;  enfin  elle  éprouvait  des  besoins  fréquents  d’uriner,  sans  que 
l’urine  présentât  d’ailleurs  aucune  altération  appréciable. 

Une  crise  douloureuse  absolument  semblable  à  la  précédente, 
comme  caractères  et  comme  durée,  est  survenue  il  y  a  dix-huit  mois. 

Etat  actuel.  —  La  santé  générale  est  bonne,  l’embonpoint  normal, 
le  faciès  est  un  peu.  pâle.. 

Du  côté  de  l’abdomen  on  trouve  une  tuméfaction  notable,  occupant 
l’hypogastre  et  la  moitié  droite  da  ventre.,  La  partie  de  la  tumeur 
qui  répond  au  flanc  droit  et  à  l’hypochondredroitestlisse.  rénl- 
tente,  fiuçtuaaxte.,:Elle  est  assez  mobile  latéralement,  immobile  dans 
le  sens  vertical.  Elle  suit  ies  mouvements  du  diaphragme  et  semble 
se.  continuer  avec  le  foie.  Cependant,,  au  voisinage  de  la  région  épi¬ 
gastrique,  il  estpossible  d’enfoncer  les  doigts  au-dessQus  des  fausses 
côtes  et  d’isoler  la  tumeur  en  la  refoulant  par  en,  bas  ;  plus  en,  ar¬ 
rière:  cet  isolément  dévient  impossible,  Par.  la  percussion,  on  trouve 
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une  matité  complète  de  la  tumeur,  mais  il  existe  une  zone  de  sonorité 

peu  étendue  au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes. 

La  portion  de  la  tumeur  qui  occupe  la  région  hypogastrique  pré¬ 
sente  des  caractères  différents  ;  elle  est  inégale  à  sa  surface,  de  con¬ 
sistance  plus  dure,  non  fluctuante;  ses  limites  sont  mal  déterminées  ; 
elle  est  peu  mobile  et  paraît,  en  somme,  indépendante  de  la  tumeur 
du  flanc  droit. 

Par  le  toucher  vaginal  on  trouve  le  col  porté  en  avant,  hypertro¬ 
phié,  le  corps  très  volumineux,  bosselé,  peu  mobile,  et  en  oontinuité 
directe  avec  la  tumeur  de  la  région  hypogastrique. 

Les  mouvements  imprimés  à  la  tumeur  du  flanc  ne  se  transmettent 
pas  à  l’utérus. 

Le  16  février,  une  ponction  faite  avec  l’aspirateur  Potain  dans  la 
région  du  flanc  droit,  sur  le  trajet  de  la  ligne  axillaire,  donne  issue 
à  1,500  grammes  d’un  liquide  dont  l’analyse  chimique  et  microsco¬ 
pique  a  fourni  les  résultats  suivants  : 

Analyse  faite  par  M.  Ducom,  ' pharmacien  en  chef  de  l’hôpital  Lari¬ 
boisière.  —  Le  liquide  qui  m’a  été  remis  le  18  février  1880,  de  la  part 
de  M.  le  D’"  Duplay,  comme  provenant  d’un  kyste  du  rein,  de  la  ma¬ 
lade  couchée  au  n“  17  de  Sainte-Marthe,  est  d’une  couleur  brun 
rougeâtre,  foncé,  opaque,  fluide,  sans  viscosité;  il  mousse  par  l’agi¬ 
tation. 

Il  ne  possède  pas  d’odeur  marquée. 

Sa  densité  est  de  1020. 

Il  est  légèrement  alcalin. 

Jeté  sur  un  filtre,  il  donne  une  liqueur  demi  transparente,  d’un 
brun  rougeâtre. 

La  liqueur  filtrée  essayée  au  point  de  vue  de  l’urée,  à  cause  de  son 
origine  spéciale,  contient  par  litre  2  grammes  S62  milligrammes  de 
cette  substance. 

Cette  même  liqueur  filtrée,  soumise  à  l’ébullition,  donne  un  coa- 
gulum  brun  grisâtre,  très  abondant  et  opaque. 

Additionnée  d’acide  acétique,  et  bouillie,  elle  donne  un  coagulum 
de  même  couleur,  mais  opalin. 

L’acide  azotique  y  détermine  un  abondant  précipité  blanc  grisâtre, 
insoluble  dans  un  excès  de  précipitant. 

Le  sulfate  de  magnésie  en  excès  y  produit  un  précipité  muqueux 
assez  abondant. 

L’alcool  concentré,  les  acides  phénique,  picrique,  tannique,  la 
précipitent  abondamment. 
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10  grammes  du  liquide  filtré,  évaporés  à  110°,  ont  laissé  un  résidu 
sec,  pesant  416  milligrammes. 

Ce  résidu  incinéré  a  laissé  un  nouveau  résidu,  formé  de  sels  inor¬ 
ganiques,  pesant  87  milligrammes. 

Le  dépôt  rougeâtre  7'esté  sur  le  filtre,  et  provenant  de  100  grammes 
du  liquide  opaque  primitif,  pesait  après  dessication  à  110»,  16  centi¬ 
grammes  ;  examiné  avant  d’être  desséché,  il  était  surtout  formé  de 
globules  sanguins,  macérés  et  légèrement  déformés,  de  débris  épi¬ 
théliaux  et  de  globules  adipeux. 

11  résulte  de  ces  expériences  que  1,000  grammes  du  liquide  ana¬ 


lysé  sont  formés  de  : 

Sérum  et  hydropisine .  41,60 

Urée .  2,56 

Hématies,  globules  gras,  épithélium .  1,60 

Sels  inorganiques .  8,70 

Eau .  945,54 

Total .  1000,00 


Analyse  microscopique  faite  par  M.  Netter,  interne  du  service.  —  Le 
liquide  recueilli  par  la  ponction  du  kyote  de  la  malade  n®  17,  Sainte- 
Marthe,  a  une  coloration  brun  foncé  et  laisse  par  le  repos  déposer  une 
proportion  considérable  de  sédiments  d’un  brun  rougeâtre  qui  parais¬ 
sent  à  première  vue  renfermer  une  grande  quantité  de  globules  rouges. 

L’examen  microscopique  de  ce  dépôt  fait  voir  ; 

1“  Une  grande  quantité  de  corps  arrondis  à  simple  ou  double  con¬ 
tour,  globules  absolument  incolores  sans  noyaux  (globules  rouges 
décolorés  et  conservés  dans  l’urine); 

2“  Une  quantité  beaucoup  moindre  de  cellules  aplaties,  ii’régulières, 
avec  noyau  (épithélium  pavimenleux). 

Un  nombre  très  considérable  de  petits  corps  arrondis,  ayant  1  ou 
2  cent.,  de  coloration  ocreuse,  isolés  ou  combinés,  formant  des  grou¬ 
pes  arrondis  ou  cylindriques.  <! 

On  trouve  de  ces  grains  dans  les  cellules  épithéliales.  Il  y  en  a 
à  la  surface  de  cylindres  hyalins  V 

Ces  grains  ne  disparaissent  pas  par  l’action  des  acides,  mais  on 
voit  se  produire  quelques  cristaux  losangiques  jaunes  d’acide  urique. 
Go  sont  sans  doute  des  urates  de  soude  ou  de  chaux. 

Il  y  a  quelques  cristaux  de  cholestérine  en  lamelles  très  nettes. 

Nous  avons  enfin  déjà  mentionné  l’existence  de  cylindres  hyalins, 
ceux-ci  peu  abondants. 

L’examen  microscopique  plaide  donc  en  faveur  de  l’origine  rénale 
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d’un  :kyst0  dunt  le  liquide  renferme  des  sédiments  urinaires,  des 
gloDules  rouges  altérés  comme  ils  le  sont  quand  ils  ont  séjourné  dans 
r-urine,  des  élémants  dêvèloipipés  dams  des  reins  (cylindres). 

Quelques  heures  après  la  ponction,  la  malade  a  éprouvé  dans  le 
lanc  droit  une  douleur  assez  vive,  Irradiant  dans  l’aine  droite,  et 
qui  a  disparu  spontanément  au  bout  d’une  heure.  A  part  ce  sym¬ 
ptôme,  il  n’est  survenu  aucun  accident  et  la  malade  se  levait  quelques 
jours  après. 

Nous  l’avons  examinée  depuis  à  plusieurs  reprises.  La  portion  de 
la  tumeur  qui  occupait  le  flanc  ne  s’est  jamais  reproduite,  et  la 
sonorité  a  fait  place  à  la  matité  qui  existait  à  ce  niveau.  Au  contraire, 
la  portion  de  la  tumeur  qui  répondait  à  l’hypogastre  a  persisté  avec 
les  mêmes  caractères. 

La  malade  a  quitté  l’hôpital  le  3  mars,  et  nous  l’avons  revue  plu¬ 
sieurs  fois  depuis,  sans  constater  aucune  modification. 

Dans  le  fait  dont  on  vient  de  lire  la  relation,  il  me  paraît  évident 
.qu’il  s’agissait. d’un  kyste  du  rein  droit. coexistant  avec  un  fibrome  de 
ilutérus.  L’indépendance  des  deux  tumeurs  que  l’on  pouvait  consta¬ 
ter,  d’après  les  signes  énoncés  plus  haut,  devint  évidente  après  la 
-penotion  de  la  .tumeur  du  flanc  droit  qui  permit  de  mieux  apprécier 
les  caractères  de  ,1a  tumeur  hypogastrique. 

Quant  à  l’exactitude  du  diagnostic. de  kyste  du  reip,  elle  me  paraît 
.suffisamment  justifiée  par  l’analyse  chimique  dénotant  la  présence 
d’nne  notable  quantité  d’urée,,  .et  par  l’examen  microscopique  mon¬ 
trant  la  présence  de  cristaux  d’urates. 

■Qette  observation  offre  donc  un  intérêt  clinique  et  prouve  l’impor¬ 
tance  de  la  ponction  exploratrice  au  point  de  vue  du  diagnostic  des 
tumeurs  liquides  de  l’abdomen. 
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Un  cas  de  .gangrène  symétrique,  par  le  Dr  Pétri  {Berlin  KL  Wochensch,, 
1879,  n»  34). 

Clest  sa  ipmpre  histoire  que  rapporte  le  D'.PetrL  II  slagitde  deux 
larges  iplaqueS  (hémorrhagiques  survenues  spontanément  .et  symétri¬ 
quement  situées  sur  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  et  du  bra?, 
>qui  se  sont  terminées  par  la  mortiflcation  ,dB  toute  la  surface, de  la 
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, jeau  oorrespondante.  -Cette  affection  deycait  -être  attribuée,  d’après 
l’auteur,  à  une  lésion  nerveuse. 

Bien  d’intéressant  .dans  les  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
■du  malade.  Le  22  juin  il  -est  pris  de  .céphalalgie,  d’abattement,  dla- 
norexie.  La  céphalalgie,  ,1a  dépression  des  forces  et  le  malaise  s’ao- 
croissent.  —  La  nuit  est  sans  sommeil.  La  température  le  lendemain 
matin  :est  ,à  38“,5.  Elle  -atteint  . successivement  .les  jiours  s.uivants 
38“,5,  —  .39<>.,2  le  .matin  et  39“., 5  à -40“  .le  soir.  Douze  joiurs, se  passent 
-ainsi.  —  La  rate  est  tuméfiée.  On  pense  à  une  fièvre  typhoïde  à  .évo¬ 
lution  irrégulière  :  toutefois  il  n’y  a  ni  bronchite  ni  diarrhée. 

•Le  treizièmejour,  le  D“  . Pétri  éprouve  un  frisson  violent,  qui  dure 
une-heur.e  et  ne  se  reproduit  pas.  Le  soir,  la  tempéra.ture  monte  à 
40“,8.  Le  lendemain  le  corps  est  couvert  de  taches  -hémorrhagiques 
symétriquement  placées  sur  la  face  concave  des  membres.  Au-devant 
des  pectoraux.se  trouvent  deux  plaques  largos  comme  la. main,  allon¬ 
gées  parallèlement  aux  clavicules,  allant  du  bord  du  sternum  jusqu’à 
l’épaule. 

Le  côté  gauche  est  plus  fortement  atteint  que  le  droit  :  l’ecchy¬ 
mose  présente  une  coloration  bleue  beaucoup  plus  marquée,  11  y  a 
là  une  sorte  de  lac  hémorrhagique  sous-cutané  qui  s’étend  jusqu’au 
coude.  Cette  plaque  est  large  comme  les  deux  mains.  Au-dessous  du 
coude,  les  taches  sont  beaucoup  moins  étendues. 

Le  bras  droit  présente  à  sa  face  antéro-externe  une  ecchymose  du 
même  genre,  mais  beaucoup  moins  grande. 

Les  membres  inférieurs  sont  beaucoup  moins  intéressés  par  Téruji- 
tion  que  les  membres  supérieurs.  On  observe  seulement  quelques 
taches  au  niveau  des  genoux. 

Pendant  24  heures,  les  plaques  hémorrhagiques  furent  le  siège  de 
-douleurs  spontanées  mi  provo'quées  par  la  pression  et  très  intenses. 
Au  bout  de  ce  temps  dlies  firent  place  à  de  l’anesthésie.  11  se  fit  un 
'gonflement  inflammatoire  notable, 'La  ‘fièvre  ne  tarda  pas  à  driiii- 
•nuer.  Rien  d’anormal  au  coeur,  aux  poumons.  Bas  de  gonflement  du 
foie,  La  tuméfaction  de  la  Tàte  diminue.  L'’urine  ne  présente  pas 
■  d’atbumine. 

Les  muqueuses  et  les  gencives  restent  intactes.  Il  ne  se  fait  d’hé- 
■morrhagie  ni  par  la  bouche,  ni  par  l’intestih,  ni  par  les  voies  ür'i- 
'naires. 

Au  borft  de 'trois 'Semaines,  des  bulles  gangréneuses  -commencè¬ 
rent  à  se  développer  sur  lesplaques  hémorrha^qnes  du  bras. lie 
malade  était  alors  plongé  dans  un  collapsus  si  grand  qu'on  craignait 
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pour  sa  vie.  Les  battements  du  cœur  sont  très  faibles,  —  120  pulsa¬ 
tions  ;  le  pouls  extrêmement  petit,  misérable. 

Au  commencement  d’août,  la  peau  gangrenée  se  détacha  sous 
forme  de  longues  eschares,  laissant  à  nu  une  surface  mesurant  à 
■droite  21  cent,  sur  12,  à  gauche  30  cent,  sur  14. 

La  cicatrisation  commencée  en  octobre  ne  fut  complète  qu’en  jan¬ 
vier  1879.  En  octobre  se  montra  également  un  point  d’ostéite  exfo¬ 
liante  à  la  partie  inférieure  du  sternum  et  une  névralgie  du  second 
espace  intercostal  qui  s’accompagna  de  contracture  clonique  dU' grand 
pectoral. 

L’auteur  croit  pouvoir  conclure  de  la  sj'métrie  de  l'affection,  de  la 
présence  d’une  névralgie  intercostale  et  de  l’absence  de  toute  cause 
appréciable,  que  cette  affection  était  due  à  une  lésion  du  système 
nerveux. 

Le  professeur  Lewin  a  rapporté  l’éruption  décrite  à  l'erythema 
exsudativum.  A.  Mathieu. 
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SÜGlÉTltS  SAVANTES 

1.  .Aendéinie  de  médecine. 

Fondation  d’un  prix  par  Louis.  —  Des  livres  scolaires  et  la  mj-opie. 
—  Antisepticité  du  cuivre.  —  Action  des  bains  tempérés.  —  De  la  perni¬ 
ciosité.  —  Dangers  de  l’ergotine.  —  Recherches  sur  la  peste.  —  Refri- 
dissement  du  corps  par  l’eau. 

Séance,  du  23  mars,  —  Communication  est  faite  d’un  extrait  du  tes¬ 
tament  par  lequel  M"*®  Louis,  suivant  les  intentions  de  son  illustre 
mari,  lègue  un  titre  de  mille  francs  de  rente  affecté  à  la  fondation 
d’un  prix  triennal  pour  le  meilleur  mémoire  sur  l’action  des  agents 
thérapeutiques  journellement  employés. 

--  M.  Perrin  lit  un  rapport  sur  un  travail  ayant  pour  titre:  Les 
livres  scolaires  et  la  myopie,  par  le  D''  Gavai,  directeur  du  labora¬ 
toire  d’ophthalmologie  de  la  Sorbonne.  On  est  généralement  d’accord 
pour  reconnaître  que  l’enfant  ne  naît  pas  myope,  mais  seulement 
prédisposé  à  la  myopie  ;  et  que,  celte  dernière,  qu’elle  soit  acciden¬ 
telle  ou  héréditaire  et  qpelle  qu’en  soit  la  pathogénio,  se  développe 
sous  l’action  simultanée  d’efforlsde  convergenceet  d’accommodation 
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-exagérés  ou  trop  longtemps  soutenus.  Pour  régler  le  travail  de  con¬ 
vergence  et  d’adaptation,  trois  conditions  sont  à  réaliser;  il  faut  : 
10  que  l’acuité  visuelle  soit  suffisante,  ce  que  l’on  obtiendra  dans 
les  vues  défectueuses  à  l’aide  de  verres  appropriés;  2»  que  l’éclairage 
soit  bon  ;  3“  que  l’objet  de  travail,  c’est-à-dire  le  livre  de  classe,  soit 
bien  confectionné  et  imprimé  en  caractères  dépassant  le  minimum 
de  lisibilité.  C’est  à  l’étude  de  cette  dernière  que  M.  üaval  s’est  borné. 
Le  rapporteur  conteste  cette  opinion  de  l’auteur  que  la  myopie  se 
déclare  vers  la  fin  de  la  première  enfance;  on  admet  généralement, 
au  contraire,  que  la  proportion  des  myopes  s’accroît  avec  la  durée 
des  études.  Un  fait  qui  a  pu  induire  M.  Gavai  en  erreur,  c’est  que 
la  myopie  accidentelle  et  la  myopie  héréditaire  ne  se  développent 
pas  au  même  âge  et  que  cette  dernière  apparaît  dès  les  premiers 
essais  de  lecture.  Quoi  qu'il  en  soit,  l’attention  de  l’hygiéniste  doit 
être  dirigée  aussi  bien  vers  le  lycée  que  vers  l’école  primaire;  et  la 
meilleure  mesure  à  prendre  consiste  à  obtenir  pour  les  livres  de 
,  classe  des  caractères  assez  gros.  Toutes  choses  égales,  d’ailleurs,  la 
lisibilité  d’un  texte  imprimé  ne  dépend  pas  delà  hauteur  des  lettres, 
mais  bien  de  leur  largeur,  ce  qui  revient  à  dire  qu’elle  est  en  rap¬ 
port  avec  le  nombre  des  points  typographiques.  M.  Gavai  propose  de 
n’admettre  à  l’estampille  que  les  livres  de  classe  qui  ont  au  maximum 
six  lettres  par  centimètre  pour  les  enfants  de  7  ans,  six  et  demie  de 
10  à  12  ans  et  sept  à  partir  de  12  ans.  La  longueur  des  lignes  mérite 
aussi  une  sérieuse  attention;  plus  elle  est  grande,  plus  l’accommo¬ 
dation  a  de  travail.  Des  lignes  de  8  centimètres  semblent  donner 
satisfaction  à  l’hygiène.  Reste  à  concilier  la  question  industrielle  et 
économique  avec  ces  points  de  vue. 

Séance  du  30  mars.  —  M.  le  D''  Burq  lit  un  travail  intitulé  :  De 
l’antisepticité  du  cuivre  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  le  choléra.  Il 
-résulte  des  faits  nombreux  et  recueillis  par  l’auteur  que,  dans  toutes 
les  épidémies  de  choléra,  les  ouvriers  en  cuivre,  ainsi  que  les  trom¬ 
pettes  et  les  clairons  des  réi;iments,  ont  toujours  joui  d’une  immu- 
-nité  exceptionnelle  au  degré  de  leur  imprégnation  cuprique.  Des 
recherches  semblables,  faites  sur  une  même  catégorie  d’individus, 
ont  permis  à  l’auteur  de  conclure  que  l’imprégnation  cuprique  a  joué 
un  rôle  préservatif  dans  la  fièvre  typhoïde.  Or,  comme  d’après  lui 
l’action  thérapeutique, du  cuivre  dans  le  choléra  est  réelle,  il  y  aurait 
lieu  de  l’appliquer  comme  traitement  interne  dans  la  fièvre  typhoïde, 
aujourd’hui  surtout  qu’on  sait  que  les  préparations  de  cuivre  sont 
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loin  d'avoir  l’action  nocive  qui  les  avait  fait  écarter  de  la  théra- 
. politique. 

—  M.  le  D''  Range  lit  un  ■travail  intitulée  Etude -physiologique  sur 
lesphénomènes  d’excitationproduits  par  une  série  de  bains  tempérés 
dans  une  .eau  minérale  à  faible  minéralisation.  Cette  excitation ‘qui 
.se  manifeste  habituellement  :du  einquième  au  sraième  jour,  quelqne- 
fais  plus  tard,. semblerait  résider  dans  une  modification  de  l’imner- 
.vation  cutanée  et,  secondairement,  par  sympathie  ou  par  acti'on 
réflexe,  de  l’innervation  des  autres  systèmes  ou  apparéifeide  l’écono- 
■mie,  en  particulier  de  ceux  qui  sont  atteints  par  la  maladie.  11 
faudrait  attribuer  'Cette  ::modification  à  aine  excitation  directe  des 
ifibres  nerveuses  delà  surface  du  derme  par  les  principes  minéraux 
dissous  dans  l’eau  et  jouant  le  rôle  soit  d’excitants  physiques,  soit 
id'.excitants  chimiques,  soit  l’un  et  l’autre  simultanément.  Une  exci¬ 
tation  franche  et  vive  serait  en  général  d’un  pronostic  favorable. 

Séance  du  6  avril.  —  M.  Burdel  fait  une  communication  sur  laper- 
miciosité  ou  an’évroéth'énie  tellurique,  qu’il  définit  «  une  manifesta¬ 
tion  tellurique 'frappant  profondément  le  système  nerveux,  ganglïon- 
■naire  ou  cérébro-spinal,  ou  plus  simplement  encore  'anévrosthériie 
'tellurique'»,  eritendantpar  anévrosthénie  cet 'état  dans  lequel  on  voit 
tout  'à  coup  toutes  les  fonctious  de  la  vie  organique  se  troubler, 
's’anéantir  et  s’-ëteindre  sous  'Finfluence  -de  cet  agent  complexe  et 
mystérieux  auquel  on  donne  le  nom  de  téllufisme.  Les  conditions 
•telluriques  «xistent  à  un  degré  maximum  dans  des  contrées  dont  la 
constitution  géologique  est  spéciale-,  mais  elles  se  rencontrent -à 
peu  près  partout,  aussi  bien  à  Paris  qu’en  province,  aussi  bien 
dans  les  villes  que  dans  les  campagnes.  Contrairement  aux 
daêes  admises  par  beaucoup  d’auteuirs  encore,  la  pernicioBité  h’est 
pas  toujours  accompagnée  du  symptôme  fièvre  et  surtout  de  la 
iformo  périodique  ou  Ihtermitxente.  Elle  frappe  tantôt  d’emblée  l’or¬ 
ganisme  sain,  tantôt  l’organisme  un  souffrance,  aussi  bien  i’eufant:à 
la  mamelle  que  te  vieillard,  et  dans  toutes  les  conditions  possibles, 
même  à  la  fin  de  la  grossesse,  à  la  veille  ét  au  moment  de  l’accau- 
chement.  Dans  tous  tes  cas,  l’auteur  affirme  avoir  presque  toujours 
obtenu  des  résultats  heureux  par  l’emploi  -des  injectiqns  hypodermi¬ 
ques  d’éther  qulndque,  de  5  à'6  injections  de  dix  en  dix  ■minutes,  et 
■  contenant  chacune 'I  gr.  d’éther  iet  30  ' centi'gr.  de  quinine.  A  dëfaüt 
de  quinine,  les  injections  d’éther  seul  ont  permis  de  gagner  du  temps 
•en -procurant  un  grand  soulagement. 
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—  'M.  le  ’D’’  Boissarie  lit  une  note  sur  l’ergoitine,  ses  iinoonyié- 
riients,  sesfflan'gers.  L’ergotine  aurait  la  propriété  de  s’:a'ccuirraler.,!de 
s’emmagasiner  dans  l’économie,  et  de  manifester  à  mne  échéance 
plus  ou  moins 'lointaine  sa  funeBtB'influence  parmne  .explosion  sou¬ 
daine  d’accidents  grades. 

Séance  du  13  avril.  —  M.  Jules  Rochard  Ut  un  rapport  sur  les  're¬ 
cherches  qu’il  reste  encore  à  faire  pour  élucider  les  points  obscurs  què 
présente  l’étude  de  la  peste.  Ces  recherches  devront  porter  'sur  deux 
points  essentiellement  ditférerits  :  1°  sur  son  étude  clinique •;  2®  sur 
ses  causes  et  sur  sa  prophylaxie.  'Le  rapporteur  s’est  'borné,  dans 
cette  séance,  à  ce  qui  a  trait  à  l’étude  clinique. 

En  dehors  du  pouls  et  de  la  température  qui  doivent  être  dhservés 
avec  plus  de  précision  et  dans  des  conditions  plus  complètes,  la 
commission  croit  devoir  appeler  plus  particulièrement  l’attention  des 
observateurs  sur  les  symptômes  caractéristiques  de  'la  peste,  les 
éruptions  cutanées,  les  bubons  et  le  charbon,  les 'bubons  surtout, 
qu’on  peut  considérer  comme  le  signe  pathognomonique.  . 

'On  admet  généralement  dans  la  peste  trois  formes  ou  mieux  trois 
degrés  de  gravité. 

Dans  le  premier,  la  forme  arrive  avant-que  les  symptômes  patho¬ 
gnomoniques  aient  eu  le  temps  dese  montrer  :  n’est  la  peste  maligne. 
Dans  le  second,  la  mailadie  subit  son  évolution  .normale  et  se 
termine  le  plus  souvent  par  la  mont,  quelquefois  par  la  guérison: 
c’est  la  forme  type,  la  peste  régulière.  Dans  le  troisième, 'Onfin,  ulle 
'se  réduit  à  ses  manifestations  locales  et  n’est  iconstituée  que  par 
l’évolution  d’un  ou  de  plusieurs  bubons  :  c’est  la  peste  ibônigne, 
désignée  aussi  sous  le  nom  de  peste  ambulakeire,  de  peste  fruste. 

'Le  premier  et  le  troisième  de  ;ces  'types  réclame  de  inouvelles 
observations.  Ainsi  si  personne  ne  iconteste  la  peste  fruste,  tout  le 
monde  n’est  pas  d’accord  sur  sa  isigniïftcation les  luns,  avec  Je 
D”  Hirch,  considèrent  oes  'manifestations  bénignes  idebubansicomine 
indépendantes  de Ja peste,  les; autres  comme  iuneforme  atténuéej./le 
'signe  précurseur  du  fléau  ou  .'UaunoKGe  de  son  déclin..  Au  point  devue 
delà  pathologie  générale  comme  au  point  devue  delaiprophiylaxie.^’la 
question  a  une  grande  importance.  De 'même  pour  la  peste  maligne. 
'Il  y  aurait  intérêt  à  ‘savoir  »si  Fabsenoe  de  iprodronles  eSt  un  fiait 
aussi  constant  quele  disent  les  'auteurs.  .Le  même  intérêt  islattache 
aux  Cas  de  peste  grave  dans  .lesquels  . on  me  voit 'iri  .bubons,  ni  «tbar- 
b'ons,  parce  que  la  mort 'arrive  avantl’époque  normale  derleurnjqia- 
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rition.  Il  y  aura  encore  lieu  de  rechercher  si  la  peste  maligne  est 
une  forme  plus  grave  de  la  maladie,  ou  si  ce  n’est  que  la  peste 
ordinaire  rendue  plus  meurtrière  par  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques  au  milieu  desquelles  elle  se  manifeste  d’habitude. 

Enfin  les  recherches  faites  sur  les  liquides  de  l’économie  et  sur 
les  organes  eux-mêmes  laissent  encore  plus  à  désirer.  Le  sang 
devra  être  examiné  non  seulement  dans  ses  caractères  extérieurs 
mais  dans  sa  composition  chimique,  dans  la  proportion  des  éléments 
qui  le  composent  d’après  les  méthodes  précises  usitées  aujourd’hui, 
dans  ses  caractères  microscopiques.  De  même  pour  les  liquides 
sécrétés,  l’urine,  la  bile,  etc.  Mais  c’est  sur  le  système  lymphatique 
que  l’attention  devra  so  porter  de  préférence,  etc.,  etc. 

Ces  lacunes  auraient  sans  doute  été  comblées  par  le  professeur 
Ziber,  envoyé  par  la  France  au  milieu  des  pestiférés  de  Vetlianka  ; 
mais  à  son  arrivée  l’épidémie  cessait.  Cependant  à  force  de  soins  il 
est  parvenu  à  reconstituer  l’histoire  de  cette  épidémie,  et  M.  Jules 
Rochard  a  pu  la  raconter  au  début  de  son  rapport. 

—  M.  Colin  lit  un  mémoire  sur  le  refroidissement  du  corps  par 
l’eau.  Les  expériences  sur  divers  animaux  l’ont  conduit  à  des  résul¬ 
tats  intéressants  dont  voici  les  principaux.  C’est  dans  l’eau  que  le 
refroidissement  du  corps  s’opère  avec  le  plus  de  rapidité.  L’eau  ap¬ 
pliquée  en  affusions  continues  dans  des  régions  plus  ou  moins 
étendues  peut,  sans  modifier  notablement  l’état  de  l’ensemble  du 
tégument,  produire  dans  les  parties  mouillées  une  réfrigération  de 
8  à  12“  en  une  demi-heure;  et  cette  réfrigération  s’étend  au  tissu 
cellulaire,  au  réseau  veineux,  au  panicule  adipeux  et  au  muscle 
peaucier. 

La  peau  une  fois  refroidie  ne  reprend  pas  sa  chaleur  avec  la 
rapidité  qu’elle  avait  mise  à  la  perdre.  En  général  le  temps  employé 
au  réchauffement  est  triple  ou  quadruple  de  celui  du  refroidisse¬ 
ment.  L’abaissement  de  la  température  intérieure,  bien  qu'il  soit 
plus  lent  dans  l’eau  de  source  que  dans  l’eau  voisine  de  zéro,  tue 
habituellement  dans  des  délais  de  même  durée.  Le  refroidissement 
dans  l’eau  ne  diffère  du  refroidissement  dans  l’air  qu’au  point  de 
vue  de  la  rapidité  avec  laquelle  il  se  produit.  11  paraît  agir  de  la 
même  façon  sur  le  systèhie  nerveux,  sur  la  circulaticn  générale,  les 
circulations  locales  et  la  contractilité  des  tissus.  Lorsqu’il  est  arrivé 
au  degré  capable  de  tuer,  il  paraît  d’abord  frapper  le  système  ner¬ 
veux,  puis  l’appareil  respiratoire,  enfin  le  cœur,  dont  les  contrac¬ 
tions  persistent  longtemps  après  l’arrêt  des  mouvements  respira- 
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toires.  La  différence  de  rapidité  entre  le  refroidissement  dans  l’eau 
et  le  refroidissement  dans  l’air  est  énorme.  Le  même  animal  qui 
supporte  nu  et  sans  abri,  pendant  plusieurs  jours,  des  froids  de  15» 
aü-dessous  de  0,  sans  que  sa  température  baisse  sensiblement,  est. 
tûé  en  quelques  heures  dans  l’eau  à  +  15”. 


II.  Académie  des  sciences. 

Choléra  des  poules.  —  Signes  de  la- mort.  —  Acide  salicylique.  —  Substance» 

albuminoïdes.  —  Choléra.  —  Cantharidine.  —  Asphyxie.  —  Eaux  de 

Cransac. 

Séa?ice  du  9  février  1880. —  M.  Pasteur  fait  une  communication  sur 
les  maladies  virulentes  et  en  particulier  sur  la  maladie  appelée  vul¬ 
gairement  :  choléra  des  poules. 

—  M.  G.  Picard  adresse,  de  Lausanne,  un  mémoire  intitulé  :  les 
signes  de  la  mort. 

—  M.  F.  Garrigou  adresse  un  complément  d’information  sur  le 
procédé  qui  lui  a  permis  d’affirmer  la  présence  du  mercure  dans  les 
eaux  minérales  de  Saint-Nectaire. 

Séance  du  iG  février  ±8&0. —  Une  note  de  M.  Gh.  Livon  a  pour 
objet  l’action  physiologique  de  l'acide  salicylique  sur  la  respiration. 
L’injection  intra-veineuse  d’une  forte  dose  d’acide  salicylique  chez  le 
chien  produit  d’abord  un  ralentissement,  puis  une  accélération  des 
mouvements  respiratoires;  puis  survient  un  nouveau  ralentissement 
qui  est  suivi  de  la  mort  par  arrêt  de  la  respiration.  Avec  des  doses 
faibles,  le  ralentissement  se  manifeste  seul. 

Séance  du  23  février  1880.  —  MM.  J.  Béchamp  et  E.  Baltus  adres¬ 
sent  une  note  sur  les  modifications  apportées  par  l’organisme  animal 
aux  diverses  substances  albuminoïdes  injectées  dans  les  vaisseaux 
(injections  intra-veineuses  de  ferments  solubles).  De  trois  expé¬ 
riences  faites  sur  des  chiens  au  moyen  d’injections  de  diastase  d’orge 
germée  dans  la  veine  fémorale,  les  auteurs  tirent  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  La  diastase  de  l’orge  germée,  introduite  dans  le  système  circu¬ 
latoire,  se  retrouve  partiellement  dans  les  urines. 

2»  La  diastase  de  l’orge  germée  ne  subit  aucune  modification  do 
la  part  de  l’organisme,  tant  au  point  de  vue  de  son  pouvoir  rota¬ 
toire  qu’à  celui  de  ses  caractères  chimiques.  Les  différences  consta- 


tées:.  dokentl  âtre-  imipAitfiea  ajux,  difficultés  d’observation,  des  sotur 
tMIB.. 

3P  L’intraductibn  de;  cette  substance  dans  le  sang  provoque  des. 
troubles,  fonctionnels,  considérables  qui,,  dans  les  proportions  d’en¬ 
viron  35  centigrammes  par  kidog.  du  po,ids  totalde  l’animal,,  déter¬ 
minent  la  mort. 

Séance  du  8  TOarrfSStîl.  — M.  fe  Coffin  adiesse,  .da  New-York,  un 
mémoire;  sur-  un  traitement  du.  choléra.. 

-  — Bne  note-  de  IVL  V.  Cornil,  a  pour  objet,  liétude  des.  lésions. du 
rein  dans  l’empoisonnement  lent  par  \d.cantharidine. 

h  ehaepe  pris0j.  t’anknal  ressentait  des  accidents  gastro-intesti¬ 
naux  (diarrbée,.  vomissements).,  et  les  urines  contenaient,  des  glo¬ 
bules  rouges,  de  l’albumine  et  des  cylindres  hyalins... Les  reins  pré¬ 
sentaient;  toutesi  les  lésions  qu’on  observe,  dans  la  nêplu’ite.  albumi¬ 
neuse  aiguë  ou  subaiguë  de  l’homme. 

Cette  expérience; suffit  à: établir  que  l’usage  delà  cant/iariime,, con¬ 
tinué  pendant  un  certain  temps,  détermine  des.  lésions  en  tout  com¬ 
parables  à  l’albuminurie  due  à  l’impression  du  froid  ou  aux  maladies 
infectieuses,  telles  que  la  diphthérie,  la  scarlatine,  etc. 

L’identité  des  lésions  observées  permet  de.  conclure  que  le  fait 
essentiel. de'  1»  néphrite,  aibumineuse- consiste,  dans. le.  passage,  à  trar 
vers  les  vaisseaux  glomérulaires,,  des  parties  cons.tituantes  du  sang. 
■Feiest  le  premier  phénomiènie;  da  l’empoisonnement  aigu  par  la  can- 
tharîdinc.  Presque, simoadtanémeut  les  cellules,  épithéliales,  des  tubes 
sînneux-  sont  granuleuses,  quelquefois,  vésiculeusea,  et.  elles,  sécrè¬ 
tent  un  exsudât  coagulable. 

Beaucoup  d’organes  sont  atteints  en  môme  temps  que  le  rein;  il 
niT  s'agit  nullèment:  d’uno;  action,  élective  sur.  cet  organe.  Une  demi- 
beure^  déjà- après  l’introduction  de  la  cantfeari/iMia  sous  la  peau,  les 
cellules  épithélkilies.  de;  la,  muq.ueuse'.  intestinale,  sfi.  multiplient,  se 
desqtiament  et  l’on,  ohservo  une,  inflammation,  très,  intense  de  toute 
la  muqueuse'.  Les  petites  bronches  sont  remplies,  de  cellules  des- 
qtiam'êes  et'  de^  globules  blanosi;,  la  trachée  et.  le  larynx  sont  égale¬ 
ment  enflammés.  Les  vaisseaux  capillaires  du  foie  sont  engorgés,  par 
plaée,-  pav  des  glohuleB  blâmes-  et,  1, es  ,  cellules.,  hépatiipues  tuméfiées 
présentent,  presque  .tonttesi  deuxi. noyaux,,  ■  ., 

-  -^Mt- Forifadïesseim'œ  niotesuc  la,nror.tappac0ntq;rés.ultant  de.î’w- 
jJfrfi/æîê.'  DÈms-'cesi  easy. lit  faut!  continuer,  pendant  plusieurs  heures,  à, 
praüiqufer  l^respiratioa  eœtifiDieiâ.e,i  Lkaleur  ae,  propose  de  déterr 


iBiner  ullérieurenient  la  (iuréa  que.  dD-it;  ayoir' k; respiration  arbffl- 
cielle,  d’après, L’étatdu.sangj: du, syatèroÊ.  ner,Yeuï;et.du  muscle' car¬ 
diaque. 

—  SIM.  Béchamp.  et,  Baltua  adiressent.unei  nouTOlle-  note  sur'fes 
inl.actions  intra-veineuses, des  substances-, albuminoïdes:.  L’injection  de' 
pancréatine  pure  produit  des  troubles  fonctionnels'  d'une  grandi' 
gravité  et  détermine  la  mort  quand  la  proportion  de  matière  injectée 
atteint  0  gr.  15  par  kllogr..  du  poids  de,  l’animal..  Eendant  la  diges¬ 
tion,,  les  accidents  paraissent;  moins  violents. 

Une  partia  de  la.  pancréatine,  injectée  se  retrouve;  en  nature  dtes 
les.urines.. 

—  Une  note,  daMi.  E..  WUlm  aipour  objet  la. composition  âes-eauo)' 
de  Crcmsac.  (Aveyron)., 

Celte  eau  est,  caractérisée  par  la  présence  de.' quantités'  eonsîdëra'- 
bles  de,  sulfates  d’alumine  et  de,  manganèse.,,  tandis  qu«'  k'  fer 
manque  absolument.  On  y  trouve  également  du  nickel  et'des'  traces'de' 
zinc,,  mais  pas,  de  cuivre., 


VARIÉTÉS., 


Assoeiationi  générale  de  prévoyance  et  d'e  secours' mutuels  dés  médecins  de 
France.  —  Bibliothèque  de  la.  Faculté  de  médecine.  —  Sur  la  création' 
d’-une,  cUaire  d'anatomie  pathulogique.  — Nominations'.  —  Académie  des 
sciences  :  prit  décernés  p0,ur  1S79;:  prit,  proposés  pour  les  années' std- 
vantes. 

—  L’Association  génêral'e  de  prévoyance  et  dtr secours  mutuels  des 
médecins'  de  France  a  tenu,  à  Paris,  sa  21°  session  annuelle,  l'es  4' 
et.5  avril'lSSû'j 

Des  rapports  nombreux  et  intéressants  présentés  à  l’assemblée, 
nous  extrayons  seulement  les  oli i-ffres,. ne  pauvairl. entrer  dans'  de  plus 
longs  développements. 

,La  caisse  qui.  possède  une;  réserve  dis,ponible'de  üôjûOOl  fr.  a  en»- 
caissé-cQmme,tQta]ité,.(io  recette, Si 26, 4&&.fn,  .' 

Les  pensions  viagères  constituent  un  compte  partieu'îrer'  efl  leur* 
avoir  est  aujaur,dlhui  de  60,4,5.90  £r;,  l’avoir  total  dedl association  étant 
de,,'689,752  fr„  .  ,  .  .  "li 

^^Pqnombreuxj donateurs, ont, augmenté;  lest  re^-OUTOEs  ;'  pafm-FcéfS» 
bienfaiteurs  nous  citerons,  le  Df  Campbell^  qui  a  fait  à  l’associaptiéiTF 
upl^p,-n,Qaenûor«  dél'ivrd)(ie.lOy0.O9ifEi,  -  ■  ' 


Le  D'  Amédée  Latour  qui  a  si  bien  mérité  de  l’œuvre  a,  dans  un 
compte  rendu  excellent,  donné  de  curieux  détails  sur  le  fonctionne¬ 
ment  des  sociétés  locales. 

Diverses  questions  pratiques,  celle  d’une  caisse  d’assurance  entre 
les  médecins  associés,  celle  de  l’exercice  illégal,  etc,,  ont  été  succes¬ 
sivement  et  brièvement  agitées. 

—  Une  commission  permanente  de  labibliothèque  de  la  Faculté  de 
médecine,  composée  des  professeurs  Bâillon,  Broca  et  Lasègue,  a  été 
instituée  à  l’effet  de  donner  son  avis  sur  les  achats  de  livres,  de 
surveiller  l’exécution  des  règlements  en  ce  qui  concerne  les  registres 
de  prêts  et  d’acquisitions,  de  s’entendre  avec  le  bibliothécaire  en 
chef,  sous  le  contrôle  de  la  Faculté,  sur  tout  ce  qui  concerne  les 
améliorations  à  introduire  dans  cet  important  service. 

La  commission  a  en  outre  le  devoir  de  soumettre  à  la  Faculté  un 
compte  rendu  annuel. 

Cette  organisation  simple  et  efficace  a  pour  avantages  de  déchar- 
gerle  doyen  de  la  Faculté  de  détails  qui  exigent  une  intervention 
assidue.  Elle  témoigne  combien  la  Faculté  de  médecine  attache 
d’importance  à  la  précieuse  collection,  mise  libéralement,  sans 
formalités  gênantes,  mais  avec  une  surveillance  étroite,  aux  mains 
de  ses  élèves  et  des  nombreux  docteurs  qui  fréquentent  la  biblio¬ 
thèque. 

Nous  avons  pensé  que  le  rapport  relatif  à  l’année  1879  contenait 
des  renseignements  de  nature  à  intéresser  nos  lecteurs  et  nous  le 
reproduisons,  sauf  les  indications  purement  administratives. 

La  commission  commence  par  rendre  hommage  au  zèle  du  biblio¬ 
thécaire  en  chef,  M.  le  D'  Chéreau,  des  sous-bibliothécaires  et  des 
employés,  qui  tous  apportent  à  l’œuvre  commune  le  concours  le  plus 
dévoué. 

La  bibliothèque  est  fréquentée  soir  et  matin  par  de  nombreux 
élèves  et  par  des  docteurs  auxquels  toutes  les  facilités  compatibles 
avec  le  bon  ordre  du  service  sont  accordées.  Le  nombre  des  lecteurs 
est  en  moyenne  de  200  par  jour,  celui  des  livres  communiqués  est 
d’environ  400. 

Par  une  innovation  parfaitement  louable,  les  journaux  de  méde¬ 
cine  sont  mis  à  la  disposition  des  lecteurs  le  jour  même  où  ils  pa¬ 
raissent.  Des  cartons  spéciaux  au  nombre  de  46  reçoivent  les  fasci¬ 
cules  des  publications  périodiques  de  la  France  et  de  l’étranger.  Le 
nombre  en  sera  d’ici  à  peu  de  jours  porté  à  59.  Non  seulement  les 


journaux  français,  mais  les  périodiques  étrangers  anglais  et  alle¬ 
mands  surtout  sont  très  recherchés  par  les  élèves.  Il  suffit  de  se 
reporter  à  un  petit  nombre  d’années  en  arrière  pour  voir  combien  ia 
pratique  des  langues  étrangères  a  fait  de  progrès  parmi  les  étu¬ 
diants. 

640  ouvrages  représentant  près  de  800  volumes  ont  été  prêtés  au 
dehors.  Ces  prêts  à  domicile  rendent  aux  travailleurs,  surtout  à 
ceux  de  la  proféssion  médicale,  de  signalés  services,  la  plupart  ne 
pouvant  distraire  d’occupations  urgentes  que  de  rares  moments  con¬ 
sacrés  à  leurs  recherches  érudites.  Grâce  à  la  bonne  tenue  des  regis¬ 
tres  ils  n’ont  aucun  des  inconvénients  qu’on  leur  reproche  et  qui 
devraient  être  bien  graves  pour  compenser  les  profits. 

-  Le  nombre  de  livres  composant  la  bibliothèque  de  la  Faculté  peut 
être  estimé  à  55,000  volumes  représentant  plus  de  23,000  ouvrages. 

Ces  livres  proviennent  de  l’ancien  fonds  de  la  bibliothèque,  d’ac¬ 
quisitions  annuelles  et  de  dons  faits  soit  par  les  auteurs,  soit  par 
les  divers  ministères.  Ces  dons  de  livres  se  multiplient  et,  pour 
l’année  1879,  ils  dépassent  608  pièces.  L’accroissement  très  marqué 
depuis  trois  ans  est  la  preuve  qu’un  courant  tout  souhaitable  et 
qu’on  ne  saurait  trop  encourager  s’établit  en  ce  sens.  Le  privilège 
des  bonnes  organisations  est  non  seulement  de  conserver  mais  d’ac¬ 
croître  les  ressources. 

Les  acquisitions  d’ouvrages  nouveaux  sont  faites  sur  la  proposi¬ 
tion  du  bibliothécaire  en  chef  et  sur  le  visa  de  la  commission.  Notre 
désir  est  que  la  bibliothèque  reste  essentiellement  médicale,  qu’elle 
possède  toutes  les  nouveautés  utiles  sans  devenir  polygraphique  et 
qu’elle  complète  les  collections  importantes  de  journaux  ou  de 
compte  rendus  des  sociétés  savantes.  C’est  ainsi  qu’on  a  pu  cette 
année  compléter  la  collection  des  Mémoires  de  l’Académie  des 
sciences  de  Vienne. 

Chaque  livre  est,  à  son  entrée,  inscrit  sur  le  registre  d’inventaire 
exactement  tenu.  Le  titre  est  reporté  sur  une  carte  désignant  outre 
le  numéro  de  l’inventaire,  celui  du  catalogue.  Les  recherches  sont 
ainsi  rendues  sûres  et  faciles. 

En  résumé,  la  bibliothèque  malgré  l’insuffisance  des  locaux,  la 
défectuosité  d’une  installation  provisoire,  est  en  voie  de  progrès 
continu.  La  commission  exprime,  en  terminant,  le  vœu  que  la 
Faculté  s’associe  aux  témoignages  de  satisfaction  qu’elle  vient  de 
formuler. 

T.  145. 
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-  Ges  Gonclusions  ont  été  votées  dans  la  séditéë  du  8  âWil  1880. 

—  M-.  1©  Ministre  de  l’Instruction  pdbliiïue  à  dru  devoir  proposer, 
pour  le  budget  de  1881,  la  «réatien  d’une  chaire  dite  d’anatomie  pa-^ 
thologique  pratique  à  installer  à  rHôteHlieu Une  Somme  de 
27,000  francs  est  inscrite  à  cet  effet. 

La  Faculté  non  consultée  a  adressé  au  Ministre-  un  long  rapport 
dont  nous  reproduisons  les  conélusionfe  sans  commentaires,  en  ajoü* 
tant  seulement  que,  de  tous  les  professenrs  de  la  Faculté,  trois seu»' 
lement  ont  refusé  d’adhérer  à  cette  protestation  aussi  modérée  dans 
la  forme  que  motivée  au  fond. 

Cdncluûm^,  La  création  d’institutions  nouvelles,  sans  que  la  Fa¬ 
culté  soit  consultêèi  né  constitue  pas  seulement  une  dêrôgation  à 
tous  les  usages  consacrés,  mais  peut  porter  urt  véritable  préju¬ 
dice  à  l’ensemble  des  études,  à  l'entente  des  programmes,  à  l’ensei¬ 
gnement  à  la  fois  pratique  et  scientifique  de  la  Faculté  de  Paris. 

La  nomination  directe  du  professeur,  sanè  notre  avis  préalable, 
porterait  une  plus  grande  atteinte  aux  prérôgativéS  de  la  Faculté,  et 
en  même  temps  la  livrerait  à  l’arbitraire  le  plus  compromettant  potiir 
l’avenir  de  ses  institutions  scientifique». 

La  chaire  nouvelle  qu’on  Verft  fonder  pbur  Feueelguement  de  l’aflâ- 
■tomie  pathologique,  comprenaUtla  pratique jourbalière  des  autôpsies, 
existe  de  temps  immémorial;  elle  est  l’objet  d’iltfe  Véritable  prédi¬ 
lection  del’Ecole  de  Paris,  etoe  cours  présent®  le  caractère  manifes¬ 
tement  pratique  qu’on  lui  a  contesté. 

L’anatomie  morbide  ési  èh  Oütïe  ênseignéè  rigoureusement  ét  pour 
-ainsi  dire  cultivée  dânSles  treize  dliniques  générales  ét  spéciales  :  Ib 
les  autopsies,  les  dissections,  lés  recherches  microscopiques  Se  font 
journellement,  SoUS  la  direction -des  professeurs, par  les  chefs  tfe 
ulî-nique  -  ou  ^‘de  laboratoire  -et  les  jiiè'ceS  àttatbmiques  sont  montrëéS 
et  démontrées  aux  élèves.  Il  y  a  dans  cet  ensernblemU  véritable  lüxé 
de  -démonstrations  anatomiques, i 
'üne  nouvelle  chaire -B»  caf/iédra  :s'érhit  fjltiâ  qd’uUë  Superfétation'; 
'elle  cohstitueraif  Un  véri't-hble  daWgêï' eU’eiilè'Vhht  à  la  clinique  ie 
principal  intérêt  de  la  leçon,  et  en  sciridantrôbséfvatiOil  Sciefiti'- 
-flque,;  - la  vérification  du  âiagnosliic  deviendrait  imlposaiblé,!  à  plus 
forte,  raison  le  .parallèle  des  lésions  post  rMoifitem  ut  dés  -bÿoïptômés 
-manifestés  .pendant  la  vio.  ;  .-ü-i  :  -  i,..  ■  i-:  ■- 

La  fottClrOh  delà  Cllhiquë  serait  StMle,  e1;'' belle  âe'  Faftàtôtiiîe 
morbide  entièrement  arbitraire.  '  .  -  -  -  ■  ; 


L’installatioiï  de  cet  enseîgBement  dans  un  hôpital  ne  manquerait 
pas  de  soulever  des  difflcuïtéa  d’exécution,  des  questions  graves  d’hy¬ 
giène  ;  en  supposant  même  qu’on  parvienne  à  les^résoudre,  on  ferait 
naître  infailliblement  entre  les  deux  professeurs  de  médecine  et 
d’anatomie,  dont  aucun  ne  ferait  bon  marché  de  ses  prérogatives, 
comme  de  ses  devoirs,  un  conflit  perpétuel  d’attributions;  la  clinique 
n’existerait  plus,  avec  son  contrôle  anatomique,  telle  qu’elle  fonc¬ 
tionne  avec  le  plus  grand  succès  depuis  un  demi-siècle  au  grand 
profit  des  élèves  et  de  la  science. 

Pour  toutes  ces  raisons  nous  repoussons  à  l'unanimité  la  création 
d’une  chaire  nouvelle  d’anatomie  pathologique  et  à  plus  forte  raison 
son  installation  dans  un  grand  hôpital, 

—  Ont  été  nommés  agrégés  en  médecine  à  la  suite  du  demier  coir- 
cours ,  les  D«  Joffroy,  Lamdouzy,  Troisier ,  Reymon.d  pour  Paris  ; 
Mossé,  Moriez,  Regimbaud  pour  Montpellier  ;  Bouveret,  Vinay,  Perret 
pour  Lyon;  Arnozan,  Rondot,  pour  Bordeaux. 

Académie  des  sciences. 

Séance  publique  annuelle  dit  1°''  mars  1880.  —Présidence  de  M-Daudrée, 
Prix  décerné  four  1879.  —  Statistique.  —  A  M.  de  Saint-Genis,  prix 
de  1879  pour  la  partie  statistique  des  deux  ouvrages  qu’il  a  publiés 
en  1877  et  1879,  sur  la  ville  de  GhâtellerauTt. 

A  M.  Borius,  pour  ses  recherches  sur  le  climat  de  Brest,  un  rappdJ 
du  prix  que  l'Académie  lui  a  donné  en  1875. 

A  M.  G.  Le  Bon,  encouraganent  de  490  francs  pour  ses  «■  Recher¬ 
ches  anatomiques  et  mathématiques  sur  les  lois  de  variation  du  vo¬ 
lume  du  cerveau  et  sur  leurs  relations  avec  l’intelligence.  » 

Chimie.  —  Prix.J'BCKEB  :  Le  prix  Jecker  est  partagé  pour  l’année 
1879  de  la  manière  suivante  :  à  M.  Riban,'  pour  Fensemble  de  ses 
travaux,  4,000  francs;  à  M.  Bourgoin,  pour  ses  travaux  relatifs  à  la 
chimie  organique,  2,000  francs.  .  ,i  ,  ,  .  ,  , 

Prix  Lacaze  pour  1879  :  à  M..  Lecaq  dâiBoishaudran,  pour  sa  déeou- 
yerte  du  gallium,,  ,  .  ..  .. 

Sciences  médicales  pratiques.  —  Prix  Barbier  r  A  Ml  le  docteur  Ma- 
nouvriez  (de  Valenciennes),  encouragement  de  1,000  francs  pour  s’es 

«  Recherches  sur  l’anémie  des  houilleurs..  »  .  .  . 

.  Awatomféef  «oolopie.  —  PrixTnoRE  :  AM.  Edouard  Brandt,  pdut 
des  a  Recherchas  sur  le  système  nerveux  dtes  insectes.  » 
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Médecine  et  chirurgie.  —  Prix  Montyon  (médecine  et  chirurgie)  ;  A 
MM.  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé,  un  prix  pour  leurs  «  Recherches 
expérimentales  sur  la  puissance  toxique  des  alcools.  » 

A  M.  Tillaux,  un  prix  pour  son  «  Traité  d’anatomie  topographi¬ 
que.  » 

A  M.  A.  Voisin,  un  prix  pour  son  ouvrage  intitulé  :  t  Traité  de  la 
paralysie  générale  des  aliénés.  » 

Trois  mentions  honorables  :  1“  AM.  Bochefontaine,  pour  plusieurs 
mémoires  présentés  au  concours.  —  2”  A  M.  Lecorché,  pour  son  ou¬ 
vrage  intitulé  :  «  Traité  du  diabète.  Diabète  sucré;  diabète  insipide.  » 
—  3°  A  M.  Simonin,  ex-professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Nancy,  pour  son  ouvrage  intitulé  :  «  De  l’emploi  de  l’éther  sulfurique 
et  chloroforme  à  la  clinique  chirurgicale  de  Nancy.  » 

Enfin  la  commission  a  décidé  qu’elle  ferait  les  citations  suivantes, 
par  ordre  alphabétique  :  M.  Azam,  pour  un  mémoire  intitulé  :  «  Réu¬ 
nion  primitive  et  pansement  des  plaies,  v 

■M.  G.  Delaunay,  pour  un  mémoire  intitulé  :  «  Etudes  de  biologie 
comparée,  basées  sur  l’évolution  organique,  s — M.  Grasset,  pour 
différents  travaux  et  notamment  pour  ses  «  Leçons  sur  les  maladies 
du  système  nerveux.  »  —  M,  Gréhant,  pour  un  mémoire  intitulé  : 
«  Sur  l’absorption  de  l’oxyde  de  carbone  par  l’organisme  vivant.  »  — 
M.  Poncet,  pour  ses  recherches  sur  1’  «  Anatomie  pathologique  de 
l’œil.  »  —  M.  Porak,  pour  un  mémoire  intitulé:  «  De  l’absorption  des 
médicaments  par  le  placenta  et  de  leur  élimination  par  l’urine  des 
enfants  nouveau-nés.  »  — M.  Riembault,  pour  un  mémoire  intitulé  : 
ccAppareil  de  transport  des  blessés  en  général  et  notamment  les 
blessés  des  mines.  » 

Prix  Bréant  :  A  M.  Toussaint,  le  prix  consistant  dans  la  rente  an¬ 
nuelle  de  la  fondation  Bréant,  pour  ses  «  Recherches  sur  la  bacté¬ 
ridie  charbonneuse. 

Prix  Godard  :  A  M.  le  docteur  Alphonse  Guérin,  un  prix  de  1,000 
francs  pour  ses  «  Leçons  cliniques  sur  les  affections  des  organes  gé¬ 
nitaux  internes  de  la  femme  »  ;  et  un  prix  de  même  valeur  à  M.  le 
docteur  Ledouble,  pour  son  travail  sur  i’  «Épididymite  blennorrha- 
gique  ». 

Prix  Chaussieh  :  Accordé  pour  la  seconde  fois  à  M.  Amb.  Tardieu, 
en  son  vivant  professeur  de  médecine  légale  à  la  Faculté  de  Paris, 
pour  son  «  Etude  sur  les  maladies  produites  accidentellement 
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OU  involontairement  par  imprudence,  négligence  ou  transmission 
contagieuse.  » 

Physiologie.  —  Prix  Montyon  (physiologie  expérimentale)  :  A 
M.  François-Franck,  pour  son  travail  Intitulé  :  «  Recherches  sur  les 
nerfs  dilatateurs  de  la  pupille.  » 

Prix  L.  Lacaze,  —  A  M.  le  docteur  Davaine,  pour  l’ensemble  de  ses 
travaux. 

Prix  généraux.  —  Prix  Montyon  (arts  insalubres)  :  A  M.  le  docteur 
Haro,  médecin-major  au  690  de  ligne,  encouragement  de  1,500  francs 
pour  la  mise  en  usage  d’un  mode  de  balnéation  aussi  simple  qu’éco¬ 
nomique. 

Prix  Trémont  :  A  M.  Thollon,  pour  l’encourager  à  continuer  ses 
intéressantes  recherches  «  sur  la  spectroscopie.  » 

Prix  proposés  pour  les  années  1880,  1881,  1882  et  1883.  —  Physique. 
—  Grand  prix  des  sciences  mathématiques  (piix  du  budget)  ;  «  Etude 
de  l’élasticité  d’un  ou  de  plusieurs  corps  cristallisés  au  double  point 
de  vue  expérimental  ou  théorique.  »  Le  prix  sera  une  médaille  de  la 
valeur  de  3,000  francs.  Les  mémoires  devront  être  déposés  au  secré¬ 
tariat  avant  le  l»'’  juin  1880. 

Physique,  chimie  et  physiologie.  —  Prix  L.  Lacaze  :  L’Académie  dé-‘ 
cernera,  dans  sa  séance  publique  de  l’année  1881,  trois  prix  de 
10,000  francs  chacun  aux  ouvrages  ou  mémoires  qui  auront  le  plus 
contribué  aux  progrès  de  la  physiologie,  de  la  physique  et  de  la 
chimie. 

Statistique.  —  Prix  Montyon  :  Le  prix  consiste  en  une  médaille  de 
la  valeur  de  500  francs. 

Chimie.  —  Prix  Jeckeb  :  L’Académie  annonce  qu’elle  décernera  tous 
les  ans  le  prix  Jecker,  porté  à  la  somme  de  10,000  francs,  aux  tra¬ 
vaux  qu’elle  jugera  les  plus  propres  à  hâter  les  progrès  de  la  chimie 
organique. 

.  Botanique.  —  Prix  Barbier  :  Prix  annuel  de  2,000  francs  «  pour 
celui  qui  fera  une  découverte  précieuse  dans  les  sciences  chirurgi¬ 
cale,  médicale,  pharmaceutique,  et  dans  la  botanique,  ayant  rapport 
à  l’art  de  guérir.  »  L’Académie  décernera  ce  prix,  s’il  y  a  lieu,  dans  ; 
sa  prochaine  séance,  publique. 

Anatomie  et  zoologie.  —  Prix  da  Gama  Machado  ;  L’Académie  décer¬ 
nera  tous  les  trois  ans,  à  partir  de  l’année  1882,  le  prix  da  Gama 
Machado  aux  meilleurs  mémoires  sur  les  parties  colorées  du  système 
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tégumentaire  des  animaux  ou  sur  la  matière  fécondante  des  êtres 
animés.  Le  prix  consistera  en  une  médaille  de  1,200  francs. 

Médeâmet  cMrurgie.  —  PrixMoNTVON  (médecine  et  chirurgie.)  :  .Les 
ouvrages  ou  mémoires  présentés  au  concours  doivent  être  envoyés 
au  secrétariat  de  l’Institut  avant  le  1®'  juin  de  cliaque  année. 

iPrix.BfiiBANT  ;  Prix  de  100,000  francs  «  à  celui  qui  aura  trouvé  le 
moyen  de  guérir  le  choléra  asiatique  ou  les  dartres,  » 

Prix  Godahd  ;  Prix  annuel  de  1,000  francs  à  décerner  au  meilleur 
mémoire  sur  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  des  organes 
génito-urinaires. 

Prix  Serres  ;  Prix  triennal  «  sur  l’embryologie  générale  appliquée 
autant  que  possible  à  la  physiologie  et  à  la  médecine,.  » 

Prix  Chaussier  :  L’Académie  décernera  ce  prix,  de  la  valeur  de 
10,000  francs,  dans  sa  séance  publique  de  l’année  1883,  au  meilleur 
ouvrage  paru  dans  les  quatre  années  qui  .auront  précédé  son  juge¬ 
ment.  Les  ouvrages  ou  mémoires  devront  être  déposés  au  secréta¬ 
riat  de  l’Iastitut  avant.le  juin  1883,. 

Prix  Busaste  .:  L’Académie  décernera  le  prix.Dugaste  (signes  deJa 
mort),  pour  la  première  fois,  dans  sa  séance  publique  de  l’année 
1880.  Les  ouvrages  ou  mémoires  seront  reçus  au  secrétariat  de 
l’Institut  jusqu’au  juin. 

Prix  Boüdet  ;  L’Académie  décernera  le  prix  Boudet,  en  1880,  s’il  y  a 
lieu,  à  l’auteur  dont  les  travaux  «  sur  l’influence  pathogénique  des 
organismes  inférieurs  »  auront  paru  dignes  de  cette  distinction.  Les 
mémoires,  manuscrits  ou  imprimés  devront  être  déposés  ou  secré¬ 
tariat  de  l’Institut  avant  le  l®rjuin  1880. 

Physiologie.  —  Prix  Moktyon  (physiologie  expérimentale)  :  L’Aca¬ 
démie  adjugera  une  médaille  de  la  valenir  de  750  francs  à  l’ouvrage 
imprimé  ou  manuscrit,  qui  lui  paraîtra  avoir  le  plus  contribué  aux 
progrès  de  la  physiologie  expérimentale. 

Prix  généraux. —  Prix  Montyon  (arts  insalubres)  :  11  sera  décerné' 
un  ou  plusieurs  prix  aux  auteurs  des  découvertes  ou  des  ouvrages 
qui  seront  jugés  les  plus  utiles  èi  P  «  art  de  guérir»,  et  ceux  qui 
auront  trouvé  les  *  moyens  de  rendre  un  art  eu  un  métier  moins 
insalubre.  » 

Prix  Gegner  ;  Prix  de  40,000  francs  destiné  à  soutenir  un  savant 
pauvre  qui  se  sera  signalé  par  des  travaux  sérieux,  et  qui  dès  lors 
pourra  oontinner  plus  fructueusement  ses  recherches  en  faveur  des 
progrès'  des  sciences  positives. 
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Prix  Jean  Rayîïaüb  :  Prix  de  10,000  francs  (annuel)  décerné  par  les 
cinq  Académies  <n  au  travail  le  plus  méritant,  relevant  de  chaque 
classe  de  rinatitut,  qui  se  sera  produit  pendant  une  période  de^ 
cifigan3->> 

^pfc.  —  V Académie,  juge  nécessaire  4e  Kaire  rempw’quer  à  MM.  les 
concurrents  pour  les,  prix  relatifs  à  J,a.  médecine,  et-aw  a*’ta  insaluT., 
bres  :  1“  que  les  concours  ont  expressément  pour  objet  des  décou¬ 
vertes  et  inventions  propres  à  perfectionner  la  médecine  ou  la  chi¬ 
rurgie,  ou  à  rendre  un  art  moins  insalubre  ;  2»  (|ue  les  pièces  adres¬ 
sées  pour  le  concours  n’auront  droit  aux  prix  ^u’autant  cju’elles 
contiendront  une  découverte  parfaitement  déterminée,  ou  une  appüça* 
tion  bien  constatée;  3»  que  l’auteur  doit  indiquer,  par  une  analyse 
succincte,  la  partie  de  son  travail  où  cette  découverte  so  trouve  ex¬ 
primée,  et  que,  faute  de  çeUe  indication,  sa  pièce  ne  sera  point 
admise.'  Cette  analyse  doit  être  en  double  çople. 
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Traité  clinique  pqs  maladies  de  la  moelle,  par  E.  I^eyren,  pro¬ 
fesseur  4e  clinique  mé4icale  à  l’Eniversité  dq  Berlin,  traduit  par 
J\tM.  E.  HicHARD  et  C.  Vmv.  1  vol,  J, -B.  Bajllière. 

La  traduction  du  Traité  des  maladies  de  la  moelle  de  Leyden,  qui 
a  paru  récemment,  est  une  louable  entreprise. 

Il  faut  savoir  gré  à  l’éditeur,  M.  J.-B.  Baillière,  d'avoir  contribué 
à  vulgariser  une  œuvre  de  cette  importance. 

-Depuis  la  dernière  édition  du  Traité  des  maladies  de  la  moelle 
épinière  d’Oliivier  d’Angers,  ouvrage  qui  date  delSST,  nous  n’avions 
pas  un  travail  d’ensemble  qui  résumât  l’état  de  nos  opnnaissanoes, 
Ox,  c’es.t  justement  i4mîs  ce  inp?  4?  temps  que  s’est  métwmrphos^ 
la  pathologie  de  la  moelle. 

.A  J’aide  de  mophs,  d’étudps  considérablement  pen&ctiqnaée, 
sous  la  puissante  impulsion  d’éminents  patJiologistes  qui  font  éftple, 
grâce  enfin  .aux;  patientes  rpefiefches  faites  eu  Fpanee,  en  Antoicha, 
en  ABemagne  ef  m  A0glet.erre,  las  travauje s’accumulent,  les  mèr 
moires  originaux  se  multiplient,  les  faits  sepiéssent  î  (C’est  unxemar. 
niement  tel  d.e  .çe|te  partie  d,9  la  pathplpgie,  p’j.l  .équivaut  à.  une 
créatien,  . 
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C’est  avec  l’ensemble  de  ces  travaux,  auxquels  il  joint  les  siens, 
que  Leyden,  dans  un  volume  qui  n’a  pas  moins  de  700  pages,  résume 
l’état  actuel  de  la  science  sur  les  maladies  de  la  moelle. 

Comme  dans  tout  exposé  de  ce  genre,  l’auteur  perd  bien  quelque 
chose  de  son  originalité  ;  mais  il  n’abdique  pas  tellement  qu’elle  ne 
reparaisse  à  propos  de  ses  sujets  de  prédilection. 

De  nombreuses  observations  consciencieusement  détaillées,  un  état 
historique  de  ta  question  en  regard  de  chaque  groupe  de  maladies, 
des  emprunts  de  choix  faits  aux  savants  étrangers,  font  de  cet  ou¬ 
vrage  une  œuvre  complète. 

Enfin  les  traducteurs  y  ont  ajouté  des  indications  bibliographiques 
précises  qui  facilitent  les  recherches. 

On  comprend  que  nous  ne  tentions  pas  de  faire  une  analyse  minu¬ 
tieuse  d’un  travail  aussi  substantiel  et  de  si  longue  haleine.  Nous 
devons  nous  borner  à  en  donner  un  aperçu  général  en  y  ajoutant  les 
quelques  réflexions  que  nous  suggère  sa  lecture. 

L’auteur  divise  son  traité  en  deux  parties  :  la  première  est  con¬ 
sacrée  à  la  pathologie  générale  des  malades  de  la  moelle  ;  la  seconde 
à  sa  pathologie  spéciale. 

Dès  les  premières  lignes  on  voit  dans  quel  esprit  philosophique 
sera  écrit  le  livre  :  «  L’anatomie  pathologique,  dit  le  professeur  de 
Berlin,  doit  servir  de  base  à  l’observation  clinique.  C’est  là  un  fait 
constant  et,  s’il  a  pu  être  contesté  naguère,  aujourd’hui  il  serait  à 
peine  passible  de  quelque  objection  sérieuse.  » 

Aveu  intéressant  à  relever  dans  la  bouche  d’un  savant  dans  le  pays 
duquel  les  études  anatomo-pathologiques  et  cliniques  sont  scindées 
au  grand  détriment  de  l’enseignement. 

Les  premiers  chapitres  renferment  la  description  forcément  suc¬ 
cincte  de  l’anatomie  normale  de  la  moelle,  de  son  développement, 
de  sa  physiologie. 

Les  suivants  traitent  de  la  pathologie  générale  :  étiologie,  sym¬ 
ptômes,  diagnostic  et  traitement. 

Les  paralysies,  les  paralysies  atrophiques,  les  convulsions,  les 
ataxies  y  sont  étudiées  méthodiquement. 

Les  différents  symptômes  qui  dépendent  de  l’apareil  moteur,  qui 
relèvent  du  domaine  des  nerfs  sensitifs  et  trophiques  y  sont  l’objet 
d'une  énumération  détaillée. 

Il  est  même  regrettable  que  l’auteur  se  soit  restreint  avec  trop 
de  rigueur  dans  les  limites  de  son  sujet.  On  eût  été  heureux  dé  le 
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voir  établir,  dans  un  aperçu  général  et  rapide,  un  rapprochement 
synthétique  entre  le  cerveau  et  la  moelle. 

Quelques  points  de  comparaison  tirés  de  leur  anatomie  propre 
nous  faisaient  présager  la  tendance  qu’auront,  dans  certains  cas,  les 
altérations  de  l’un  à  se  propager,  les  lésions  de  l’autre  à  se  systéma¬ 
tiser. 

De  l’étude  de  leurs  connexions  intimes  nous  déduisions  le  retentis¬ 
sement  fatal  des  altérations  de  l’un  sur  l’autre.  Enfin  leurs  rapports 
réciproques  nous  mettaient  devant  les  yeux  une  symptomatologie 
variée,  suivant  le  degré  de  participation  des  lésions  de  l’un  sur 
'autre. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  il  nous  eût  fait  voir  comment  la  phy¬ 
siologie  pathologique,  rapprochée  de  la  physiologie  normale,  vient 
souvent  en  aide  au  diagnostic  quelquefois  difficile  de  maladies  si 
variées. 

Ces  rapides  exposés  synthétiques,  qui,  pour  le  dire  en  passant,  ne 
sont  pas  un  des  moindres  attraits  de  l’enseignement  du  professeur 
Charcot,  jettent  une  vive  clarté  sur  des  questions  en  apparence 
arides. 

Ils  nous  montrent  que  l’anatomie  normale  et  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  que  la  physiologie  normale  et  la  physiologie  pathologique 
sont  inséparables  ;  qu’elles  doivent  vivre  côte  à  côte,  et  qu’elles  doi¬ 
vent  toujours  être  présentes  ensemble  à  l’esprit.  Ils  nous  montrent 
que  l’anatomie  pathologique  doit  se  servir  de  l'anatomie  normale 
comme  d’un  marchepied  pour  arriver  à  la  clinique. 

Cette  méthode,  qui  vaut  bien  les  longues  énumérations,  est  en 
définitive  celle  qui  a  permis  aux  cliniciens  modernes  de  constituer 
des  groupes  de  maladies  nettement  définis. 

Après  quelques  considérations  rapides  sur  les  méthodes  et  moyens 
d’investigation  actuels,  Leyden  passe  à  l’élude  des  altérations 
macroscopiques  et  microscopiques  de  la  moelle  et  de  sa  régénéra¬ 
tion. 

Cette  étude  est  écourtée  surtout  en  ce  qui  a  trait  aux  altérations 
médullaires  proprement  dites.  Les  éléments  de  cette  partie  de  son 
travail  ne  sont  puisés  qu’aux  sources  allemandes  :  il  est  à  peine  fait 
mention  des  travaux  anglais  ou  français.  Si  c’est  un  oubli,  il  est 
assurément  regrettable. 

Le  dernier  chapitre  est  réservé  au  traitement  en  général.  C’est . 
certainement  le  plus  complet  et  le  plus  intéressant  de  cette  première 
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partie.  Il  est  longuement  développé  en  raison  des  nombreux  em¬ 
prunts  que  fait  l’auteur  à  ses  compatriotes  et  aux  auteurs  étrangers. 

Dans  la  seconde  partie  qui  a  trait  à  la  pathologie  spéciale,  Leyden 
étudie  séparément  cbaque  maladie  de  la  moelle  au  point  de  vue  spé¬ 
cial  de  l’étiologie,  de  la  symptomalogie,  de  l’anatomie  pathologique, 
du  diagnostic  et  du  traitement. 

Après  avoir  indiqué  les  vices  de  conformation  de  la  moelle,  il  dé¬ 
crit  les  maladies  de  ses  enveloppes,  ç’est-à-dire  les  affections  des 
vertèbres,  le  mal  de  Pott,  l’arthrite  déformante,  les  affections  syphili¬ 
tiques,  le  traumatisme,  le  cancer  vertébral. 

Puis  viennent  les  affections  des  méninges,  h’é.tnde  dé  la  conges¬ 
tion  de  la  moelle  et  des  méninges  repose,  sni;  des  hases, p, eu  solides; 
Leyden  montre  combien  est  .aléatoire  l’idée  qu'en  s’est  faite  de.  cette, 
congestion,  à  laquelle  on  rattachait  tant  de  phénomènes  que  l’on 
sait  aujourd’hui  se  rapporter  à  de  tout  autres  lésio.ns.  Enfin,  en 
présence  de  tant  d’incerti.tudes.il  se  demande  .si  ou  est  en  dieit  d’en 
faire  un  type  morbide. 

Passant  à  l’étude  des  méningites,  il  concentre  ses  recherches  sur 
la  méningite  cérébro-spinale  .épid.émique,  qu’ii  range  dans  le  groupe 
des  maladies  épidémiques.  infecüo-contagieuseSi. 

.  Il  passe  brièvement  .sur  la  méningite  tuberculeuse  qu’il  dit  êtee 
extrêmement  rare. 

Le  chapitre  des  humeurs  intra-rachidieTrees,  fait  d’observations 
nombreuses  prises  en  Allemagne  et  à  ^étranger,  est  par  cela  même 
particulièrement  intéressant  ,à  lice. 

En  tête  des  maladies  du  parenchyme  médullaire,  Leyden  place 
l’irritation  spinale,  bien  que  cette  affection  ne  repose  sur  aucune 
base  anatomo-pathologique  certaine.  Anémie  des  cordons  posté¬ 
rieurs  pour  Hammond;  congestion  pour  Ollivier  et  Andral,  elle  est 
peur  Leyrdea  un  symptéme,  sans  qu’il  rattache  à  cette  expression 
l’idée  d’une  lésion  anatomique  problématique.  Trois  groupes  doivent 
être  admis  i 

1®  Irritation  spinale  hystérique; 

2®  Irrilafion  spinale  abdominale  (nervosisme  gastrique  de  Bou¬ 
chât)  ; 

3»  Irritation  spinale  anémique,  due  spécialement  aux  pertes  sémi¬ 
nales. 

L’irritation  spinale  =60  nature  hystérique  se  voit  avec  beaucoup 


d’autres  symptômes  de  même  ordre  :  centraetuires,  paralysies,  ohorée, 
ataxie  hystériqiue. 

Mais  l’éminent  professeur  entre  en  contradiction  formelle  avec 
Gharcot,  en  .n’admettani  pas  les  altérations  de  la  moelle  consécu¬ 
tives  aux  cas  d’hystérie  ancienne. 

©ans  un  chapitre  eoiBpléiiLenta)ire,sant  étodiées  les  altérations  sé- 
niites  de  la  moelle  auxquelles  se  raittachent  Je  tremblement  sénile,  la 
faiblesse  paralytique»  letc, 

ILes  hémorrhagies  médullaires  sont  dtvisêes  par  Leyden  en  cinq 
groupes  : 

l»es  hémorrhagies  secondarres  à  des  maladies,  et  n’ayant  aucun 
symptôme  propre.  Les  hémorrhagies  par  diminution  de  pression 
atmosphérique.  Les  hémorrhagies  spontanées  qui,  pour  fauteur,  ne 
sont  pas  absolument  démontrées,  el  les  hémorrhagies  au  sein  du 
parenchyme  médullaire  ramolli.  Sur  ce  dernier  point  il  discute,  sans 
conclure,  la  question  de  savoir  si  le  ramollissement  est  primitif  ou 
secondaire. 

Les  myélites  sont  divisées  en  myélites  avec  ou  sans  ramollissement, 
La  dénomination  de  paralysie  spinale  aiguë  est  conservée,  avec  in¬ 
tention,  ne  voulant  pas  ainsi  préjuger  la  nature  d’une  maladie  qui 
n’est  encore  connue  que  par  ses  symptômes. 

Leyden  croit  qu’il  .est,  difflicile  d’admettre  l’uniité  de  la  lésion.;  tou¬ 
tefois,  il  ne  se  prononce  pas  spc  l’opinion  de  Ghareoit,  qui  en  fait  une 
inflammation,  primitive  des  cellules  ganglionnaires,  aboutissant  à 
l’atrophie,  sans  participation  de  la  névroglio. 

Dans  le  chapitre  sui  vant,  l’auteur  traite  des  paralysie  secondaires:' 
paralysies  réflexes;  paralysies  secondaires  aux  maladies  aiguës;  pa¬ 
ralysies  secondaires  aux  maladies  chroniqims;  paralysies  d’origine 
syphilitique;  paralysies  par  intoxications.. 

Leyden  divise  les  scléroses,  après  avoir  dans  un  long  historique 
exposé  fétat  de  nos  connaissances,  en  sclérose  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  sclérose  diffuse,  sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux. 

Dans  la  première,  il  signale  les  crises  bronchiques  décrites  par 
V.  Féréol. 

La  sclérose  diffuse  (sclérose  en  plaques,  myélite  chronique)  est 
divisée  à  f exemple  de  Charcot  en  forme  cérébro-spinale,  forme  spi¬ 
nale,  et  forme  cérébrale  qu’il  élimine  comme  ne  rentrant  pas  dans  le 
cadre  de  l’ouvrage. 

A  propos  de  la  forme  spinale,  l’auteur  ne  s’associe  pas  à  la  manière 
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de  voir  de  Charcot,  qui  ne  considère  la  sclérose  spinale  qne  comme 
une  forme  incomplètement  développée  de  l’affection  type  :  la  sclérose 
cérébro-spinale. 

Leyden  veut  prendre,  au  contraire,  la  forme  spinale  comme  le  vrai 
type  de  la  myélite  chronique. 

-  Il  se  sépare,  absolument,  du  maître  français,  à  propos  de  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique.  Leyden  au  lieu  de  la  distinguer  comme 
une  variété  nosographique,  continue  à  fondre  dans  un  même  groupe 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  l’atrophie  musculaire  décrite 
par  Duchenne  et  Aran. 

La  place  nous  manque  pour  fair  valoir  les  arguments  fournis  par 
Charcot  en  faveur  de  sa  théorie.  Ils  ont  été  largement  développés 
dans  son  cours  à  la  Faculté.  On  en  trouvera  un  compte  rendu  dé¬ 
taillé  dans  le  Progrès  médical  (n»  3,  17  janv.  1880). 

Enfin,  il  ne  parle  que  pour  mémoire  de  la  sclérose  annulaire  de 
Vulpian,  qui  ne  peut  être  encore  distinguée  comme  forme  clinique 
spéciale. 

De  même  pour  la  sclérose  périépendymaire  d’Hallopeau.  Elle  est 
étudiée  cependant  avec  plus  de  détails  dans  un  chapitre  à  part  avec 
les  formations  kystiques  du  centre  de  la  moelle. 

Les  derniers  chapitres  réservés  à  l’étude  de  la  paralysie  bulbaire 
progressive,  des  amyotrophies  deutéropathiques,  de  la  paralysie  spi¬ 
nale  infantile  terminent  ce  livre  de  premier  ordre. 

Nous  devions,  ne  disposant  que  d’un  espace  limité,  réduire  cette 
notice  à  un  simple  résumé  ;  peut-être  eût-il  été  moins  fastidieux  de 
borner  l’analyse  à  quelques-uns  des  chapitres  les  plus  importants. 
Mais  ce  compte  rendu  partiel  ne  donnait  l’idée  ni  de  la  compréhen¬ 
sion  de  l’ouvrage,  ni  des  qualités  par  lesquelles  il  se  recommande  et 
qui  en  font  moins  un  traité  personnel  qu’un  complexus  des  travaux 
poursuivis  dans  ces  dernières  années  sur  les  affections  médullaires. 

F. 
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PSYCHO -PHYSIOLOGICAL  TRAINING  OP 

AN  10IOTIC  HAND,  par  leD'.  E.  Se¬ 
guin.  New-York,  1879. 

Cette  courte  esquisse  porte  uii  titre 
qui  demanderaitquelques  commentai¬ 
res,  il  s’agiten  apparence  de  l’éduca- 
tionpar entrainement  delamaind’un 
idiot.  En  réalité  l'auteur  a  eu  en  vue 
de  montrer  par  un  exemple  comment 
on  doit  procéder  dans  la  culture  in¬ 
tellectuelle  des  idiots,  en  limitant 
d’abord  sa  sphère  d'action  à  un  ap¬ 
pareil  organique  et  en  l’étendant 
progressivement  selon  les  résultats 
obtenus.  La  méthode  suivie  par  le  D'' 
Seguin  avec  une  grande  habileté,  une 
connaissance  approfondie  des  vrais 
agents  éducateurs  à  l’usage  des 
êtres  inférieurs,  s’applique  non  seu¬ 
lement  aux  idiots  confirmés  mais  aux 
enfants  arriérés  et  aux  sourd-smuets 
imbéciles.  Quatre  dessins  curieux  té¬ 
moignent  des  progrès  réalisés  et  mon¬ 
trent  quels  bénéfices  on  peut  retirer, 
en  le  dirigeant,  d’un  procédé  basé 
sur  le  principe  suivant  :  à  la  période 
de  développement  on  a  plus  de  ohan- 1 
ces  d’améliorer  l’état  mental  des  idiots] 
en  agissantde  la  périphérie  au  centre, 
qu’en  agissant  du  centre  à  la  périphé- 


Payhospitals  (hôpitaux  payants), 
par  H.  BuauETT.  Londres,  1879, 
Churchill. 

M.  Di  Burdett,  membre  actif  d’un 
grand  nombre  de  sociétés  charitables 
de  l’Angleterre,  a  pris  à  tâche  de  re¬ 
cueillir  des  renseignements  sur  les 
hôpitaux  où  les  malades  sont  admis 
moyennant  une  modeste  redevance.  Il 
a  rassemblé  des  informations  précises 
dont  nous  pouvons,  en  ce  qui  nous 
concerne,  contrôler  l’exactitude  et 
il  les  a  empruntées  à  toutes  les  na¬ 
tions  du  monde. 

L’ouvrage,  écrit  avec  une  grande 
simplicité  et  un  amour  évident  du 
bien,  répond  en  Angleterre  à  une 
préoccupation  tout  actuelle  et  à  ce 
qu’on  a  appelé  le  Home  Hospitalmo- 
vement.  Laissant  de  côté  la  statisti¬ 
que,  les  conclusions  de  l’auteur  dont 


I  la  compétence  ne  saurait  être  mise  en 
doute,  sont  les  suivantes.  Encoura¬ 
ger  les  efforts  pour  la  création  d’hô¬ 
pitaux  payants  en  conformité  avec  les 
résolutions  du  meeting  de  juin  1877. 
Créer  un  hôpital  modèle  dans  chacun 
des  districts  de  Londres,  en  dehors  des 
hôpitaux  gratuits  mal  appropriés  à 
cette  destination;  étendre  le  même 
système  dans  les  provinces. 

On  lira  avec  intérêt  le  long  exposé 
des  tentatives  faites  pour  convertir  une 
partie  de  l’hôpital  St-Thomas,  écrasé 
par  les  dépenses  d’une  luxueuse  cons¬ 
truction,  en  salles  payantes. 

11  s’agit,  comme  on  le  voit,  d’une  en¬ 
treprise  charitable  en  voie  de  tâtonne¬ 
ments  plutôt  que  d’exécutiou  et  dont 
l’objectif  désirable  est  de  venir  en 
aidé  à  une  population  méritante  entre 
toutes,  celle  des  petits  employés,  des 
célibataires,  des  étrangers  non  indi¬ 
gents,  disposant  de  quelque  avoir  et 
plusmal  partagés  queles  pauvres  au 
point  de  vue  hospitalier.  Si  l'associa¬ 
tion  organisée  dans  ces  vues  réussit 
en  Angleterre,  nous  qui  sommes  a=sez 
dépourvus  de  maisons  de  santé  àprix 
réduits,  nous  eu  bénéficierons  sans 

Les  bonnes  impulsions  données  par 
un  pays  ne  s’arrêtent  plus  aujour¬ 
d’hui  à  ses  frontières. 


Les  stations  sanitaires  et  les 

STATIONS  HIVEHNAt.ES,  par  le  Dr 
Lomb.ard,  de  Genève.  In-fi»,  90  p. 
J.-B.  Baillière,  1880. 

L’auteur  s’est  fait  connaître  au  mon¬ 
de  médical  par  un  traité  considéra¬ 
ble  de  climatologie,  et  nous  n’avons 

Eas  à  rappeler  sa  compétence  dans 
3S  questions  que  soulève  le  choix 
d'un  climat  à  l’usage  des  malades. 

La  substitution  po.ssible  pendant 
l’été  d’un  régime  hygiénique  prati¬ 
qué  dans  un  milieu  exceptionnelle¬ 
ment  favorable  à  certaines  cures  mi¬ 
nérales,  l’utilité  des  résidences  tièdes 
ou  chaudes  pendant  l’hiver  ne  laissent 
plus  de  doutes.  Restent  les  indica¬ 
tions  à  tirer  de  la  maladie  et  le  choix 
du  milieu.  C’est  pour  contribuer  à  la 
solution  de  ce  double  problème  que 
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cette  Iwocbui’e  a-  été-  éerite;.  Le  D» 
Lombard  y  passe  en  revue  196  stations 
dispersées  dans  le  monde  entier  et 
qu’il  classe  sous  les  titres  suivants  : 
stations  hivernales  plus  toniques  que 
sédatives  ou  plus  sédatives  que  toni¬ 
ques  des  climats  tempérés  et  chauds; 
stations  hivernales  de  l’Angleterre'; 
stations  hivernales  et  estivales  de  la 
Suisse  et  des  régions  tempérées  en 
dehors  de  l’Europe;  stations  mariti¬ 
mes  etmontueuses  des  climats  chauds 
et  torrides. 

Il  est  évident  qu’il  s’agit,  dans  la 
plupart  des  cas,  d’une  courte  notice 
et  que  l’ouvrage  ne  peut  dépasser  les 
bornes  d’un  lexique  a  consulter,  quit¬ 
te  à  compléter  ailleurs  les  informa¬ 
tions.  La  Suisse  occupe  tout  naturel¬ 
lement  etpai'  la  nationalité  de  l'auteur 
et  par  la  nature  du  climat  une  place 
prépondérante;  mais  plus  les  localités 
citées  sont  nombreuses  moins,  il  a  été 
possible  d’entrer  dans  les  détails. 

11  n’aurait  pas  été  sans  avantage  de 
résumer.ce  long  et  savant  catalogue  en 
serrant  de  plus  près  ce  qu’on  pour¬ 
rait  appeler  l’orch-e  des  matières  et 
en  classant  les.  localités  suivant  les 
états  maladifs  auxquels  elles  convien¬ 
nent.  La.  phthisie  avec  les  indications 
et  les  contre-indications  qu’elle  com¬ 
porte,  la  chlorose,  les  anémies,  etc., 
eussent  donné  lieu  à  une  série  de  mo¬ 
nographies  complémentaires,  en  les 
envisageant  au  seul  point  de  vue  du 
traitement  par  les  altitudes  et  les  cli- 


TR.A.ITÉ  DES  MA.L, VOIES  DE  LA  PEAU, 
par  le  Dv  J.  Neumann,  traduit  par 
le  Dv  Darin.  Paris,  in  8»,  604  p . 
A.  Delahaye,  1880. 

Le  D*'  Neumann  est  professeur  de 
dermatologie  à  Vienne  et,  comme  ou 
dit  volontiers,  le  besoin  d’une  traduc¬ 
tion  de  son  manuel,  ne  se  faisait  pas 
vivement  sentir.  Sauf  une  série  de 
schémas  histologiques,  l’ouvrage  n’a 
qu’une  curiosité.^  L’auteur  s’est  appli^ 
qué,  avec  im  facile  succès,. àlocaliser 
la  dermatologie  en  Allemagne.  De .  ce 
qui  a  été  fait  et  dit  ailleufs,  il  sait 
peu  de  chose,  souvent  rien  et  ne  cite 
que  ses  compatriotes.  Hébra,  dont,  il 
est  assurémeut  l’élève,  est  pour  lui 
le  fondateur  de  la  dermatologie  scien¬ 
tifique.  Prohablemeht,  ayant;  lïébra, 
ne  faisait-on  que  de  .  la  pathologie 
romauesque,  eu  fait  dé  maladies  cu¬ 
tanées.  Il  eût  suffi  cependant  de  com- 


;parerla-i“  édttioir  du  traité- d’Hébra 
avec  les  livres  déjà  classiques  des 
autres  pays  pour  se  convaincre  de  la 
I  part  réduite  d’inventions  ou  de  nou¬ 
veautés  qu’il  convient  d’attribuer  au 
j- savant  professeur  de  Vienne. 

L’école  de  St-Louis  où  se  sont  suc¬ 
cédé  tant  de  maîtres,  sur  laquelle, 
dans  ces  derniers  temps, Bazin,Hardy 
etc.,  ont  jeté  tant  .d’éclat,  qui  comp¬ 
tait  des  illustrations  comme  Biett 
et  qui.  représente  un  mouvement 
scientifique  et  pratique  si  puissant, 
n’entre  pas  même  en  coin.pte. 

Ces  omissions,  peu  excusables, 
qu’elles  soient  ou  non  systématiques 
et  calculées,  se  justifieraient  dams  un 
livre  élémentaire  où  on  résume  sans 
nommer  personne.  Mais  ici  les  citar 
lions  surabondent. 

Nous  conseillons  la  lecture  de  ce 
traité  à  ceux  qui  dé.sirent  être  rensei¬ 
gnés  sur  la  littérature  dermatologi¬ 
que  allemande  à  l’exclusion  de  toute 
autre,  car  force  est  de  reeonnaltre 
que  l’auteur  n'est  pas  plus  soucieux 
des  travaux  anglais  et  américains  que 
des  nôtres- 


DES. PARALYSIES  corticales  DU  MEM¬ 
BRE  SUPERIEUR  (monoplégies  bra- 
ciialesj.  Paria,  J,. -B.  Baillière,  1879. 

L’étude  des,  localisations  cérébrales 
a.  pris  dans  ces  dernières  années  une 
grande  importance.  De  nombreux  tra¬ 
vaux  ont  servià  écrire  eu  peu  de  temps 
un  chapitre  d’anatomie  et  de  patholo¬ 
gie,  qui  restera  sans  doute  un  des  prin¬ 
cipaux  titres  de  gloire  de  l’école  cou- 
temporaine.  Mais  la  discussion  qu’a 
fait  naître  d’abord  l’étude  d'un  sujet 
si  nouveau  semble  reprendre  aujour¬ 
d'hui  encore  une  nouvelle  vigueur  et 
suscite  de  nouveaux  travaux  sur  ce 
point.,  AprèsM.  de  Boyer,  M.  Decaisne, 
ancien  interne  des  hôpitaux,  a  voulu 
traiter  ce  sujet  dans  sa  dissertation 
inaugurale.  Ayant,  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server  plusieurs  cas  de  paralysies  lo¬ 
calisées  et  plus,  spécialement  de  mono¬ 
plégies  brachiales, l’auteur  a  consacré 
à  leur  étude  un  très  remarquable  tra¬ 
vail  qui  p.o.ssède  en  outre  le  mérite  de 
l’actualité.  Signalons  surtout  le  cha¬ 
pitre  relatif  aux  principales  théories, 
et  le  chapitre  consacré  à  la  descnipr 
lion  clinique,  enfin  les  nombreuses 
observations^  réparties  dans  les  diver¬ 
ses  paiùàes  de  l’ouvrage  qui  se  terr 
mine  parles  conclusions  suivantes:  ■ 
U  existe  sur  chaque  hémisphère 
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cérébral  un  centre  qui  préside  à  la 
aiôtilité  du  ïnembi%  supérieur  du 
eflté  opposé. 

Ce  centre,  plus  étendu  qu’on  île  l’a 
pénéralement  admis  Jusqu’ici,  com¬ 
prend  non  seulement  la  frontale  et  la. 
pariétale  ascêndantes,mais  encore  une 
partie  plus  ou  moins  grande  des  cir-i 
leonvolutiohs  frontales  et  pariétales 
voisines.  Il  n’oocupe  dttnc  pas  une  ré-: 
’gion  bien  circonscrite,  et  ses  limites' 
réelles  nous  échappent  dans  l’état  ac-^ 
tuel  de  la  science. 

Lor.'qu’unè  lésion  vient  compromet¬ 
tre  la  texture  d’une  portion  plus  ouj 
moins  grande  de  cette  zone,  la  moti-i 
■lité  peut  se  rétablir  par  le  fait  des  cel¬ 
lules  voisines  dont  l’activité  fonction¬ 
nelle  est  accrue,  et  vient  ainsi  remé¬ 
dier  à  l’insuffisance  des  cellules  dé¬ 
truites. 

Lorsque  le  tissa  m’est  pas  détruit, 
mais  lorsqu’il  est  simplement  isché-, 
■mié,  la  fonction  se  rétablit  encore 
’plns  rapidement,  grâce  aux  anasto-i 
mosês  peu  nombreuses,  mais  réelles, 
'qui  relient  entre  'eux  les  différents  ter¬ 
ritoires  vasculaires, 

Les  paralysies  corticales 'du' membre! 

■  supérieur  sont  plutôt  des  parésies 'que! 
•de  vraies  paralysies  dans  lesquelles!| 
'les  troubles  thermiques  et  trophiquesr 
■sontrares.  i 


DE  LA  MËTHÔdE  'sanglante  DANS'' 


4“  La  dilatation  lente,  progressive, 
reste  la  méthode  générale  de  traite¬ 
ment  des  coarctations  uréthrales. 

On  voit  par  ces  conclusions  que 
M.  Gregory  n’admet  pas  de  oircon- 
siancês  atténuantes  pour  l’uréthro- 
tomie  interne.  Peut-êire  est-il  un 
peu  trop  absolu,  et  s'exagère-t-il  les 
dangers  de  cette  opération,  qui,  dans 
bien  des  cas,  nous  semble  moins  grave 
que  ruréthrotomiê  externe.  Nous  re¬ 
connaissons  toutefois  avec  M.  Gre- 
gory  que  cette  dernière  opération  a 
'  peut-être  été  un  peu  trop  délaissée 
de  nos  jours,  et  que  dans  bien  des 
circonstances  elle  a  donné  d’excellents 
■résultats.  Nous  avons  pu  le  constater 
par  notts-même  plusieurs  fois  cette 
année  dans  le  service  de  notre  maitre 
M.  Duplay. 

Ces  réserves  faites,  on  ne  saurait 
méconnaître  la  valeur  de  cette  thèse, 
dans  laquelle  on  trouvera  un  histo¬ 
rique  très  bien  fait  de  la  question,  des 
observations  et  des  statistiques  inté¬ 
ressantes. 


•Etude  sur  l'exploration  et  la 

SENSIBILITÉ  DE  L’OVAIBE  ET  EN 
PARTICULIER  DE  LA  DOULEUR  OVA- 
RIQUE  CHEZ  LA  FEMME  ENCEINTE, 
par  ,'Chaignot.  Paris,  J.-B.  Bail- 
'nère,187Ô, 


LES  rétréoissements  DE  L’uRÈ-,  Dans  ces  derniers  temps,  la  mé- 
■THRE,  par  le  D'  ’GregôBY,  'thèsej  thods'du  palper  abdominal  au  point 
1879.  Adrien -Delahaye.  de  vue  du  diagnostic  obstétrical  et  de 

la  version  par  manœuvres  externes 
Dans  cette  thèse  M. 'Gro'gory,  après!  a  pris  une  'grande  extension.  Il  n’est 
avoir  essayé  de  nous  démontrer  quei  pas  rare,  quand  on  pratique  cette 
d’uréthrotomie  interne  est  une  opéra-  mét'hode.surtout  si  oh  appuie  profon- 
tion  mauvaise,  et 'qu’oii  doit  la  rem-'  dément,  de  trouver  sous  la  main  une 
placer  par  ruréthrotomiê  externe,  ar-  petite  tumeur,  et  de  voir  la  femme 
rive  à  tormnler  ces  conclusions  :  accuser  aussitôt  une  vive  douleur. 

1“  L’uréthrotomie  interne,  consi-  M.  Budin,  dans  une  communication  â 
dérée  actuellement  comme  une  opéra-  la  Société  de  biologie,  avait  attribué 
tion  bénigne  et  efficace,  est,  au  oon-  cette  douleur  à  la  compression  de 
raire,  dangereuse  au  point  de  vue  de  l’ovaire  qui  vient  se  placer  sous  la 
la  vie  du  patient,  et  mutile  au  point  main  de  l’opérateur.  Le  travail  de 
de  vue  du  bénéfice  apporté.  ’  M.  Chaignot  confirme  cette  manière 

2“  L’uréthrolomie-  externe,  iusqu’à  de  voir.  Cette  douleur  souvent  très 
présent  considérée  comme  une  opéra-  vive  h’apparalt  durant  le  palper  que 
tion  grave,  est,  au  contraire,  d'une  in-  quand  on  presse  contre  l’utérus  une 
nocuité  absolue  et  d’une  efficacité  plus  petite  tumeur  mobile  à  forme  ovo'ide; 
durable  au  point  de  vue  de  la  récidive,  elle  apparaît  le  plus  souvent  à  gau- 
3°  L’uréthrotomie  externe  doit  donc  che,  aux  environs  d’une  ligne  qui  va 
remplacer  l’uréthrotomie  interne  dans  :  de  l’épine  iliaque  antéro-^supérieure 
les  cas  où  celle-ci  est  indiquée,  sauf  à  l’ombilic,  a  quelques  centimètres  au- 
cependant  dans  les  cas  de  rétrécisse-  dessus  dans  les  derniers  mois  de  la 
ments  de  la  portion  libre  de  l’urèthre,  gestation. 

dans  lesquels  on  pourra  y  avoir  re-  -Pendant  la  gestation  la  douleur 
cours,' 'bieh  qu'elle  soit  encore  shs-'  ovhrîque  spontanée  est  possible.  Après 
ceptible  de  provoquer  des  accidents  i  l’accouchement  cette  douleur  peut  être 
graves.  retrouvée,  mais  elle  siège  alors  au- 
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dessous  de  la  ligne  qui  va  de  l’ombilic 
à  l’épine  iliaque. 


Contribution  a  l’étude  du  traite¬ 
ment  DES  FISTULES  PÉRINÉALES  BT 
URÉTHRO-SCROTALES,  par  le  D>'  Ga¬ 
briel  Paufpard. 

Les  rétrécissements  de  l’urèthre 
comptent  dans  les  complications  qui 
ont,  ajuste  titre,  préoccupé  les  chi¬ 
rurgiens  :  les  fistules  urinaires,  parmi 
celles-ci  les  variétés  uréthro-péri- 
néales  et  uréthro-scrotales  sont  in¬ 
comparablement  les  plus  fréquentes. 
Interne  de  M.  le  professeur  Guyon, 
M.  Pauffard  a  pu  en  observer  un  assez 
grand  nombre  de  cas,  et  il  a  eu  la 
bonne  idée  de  les  réunir  et  de  consa¬ 
crer  au  traitement  de  cette  complica¬ 
tion  sa  dissertation  inaugurale,  mais 
en  se  fondant  uniquement  sur  ses  ob¬ 
servations  personnelles  et  sur  celles 
qui  lui  ont  été  communiquées  par 
M.  le  professeur  Guyon.  Quelques 
considérations  rapides  sur  les  fistules 
au  point  de  vue  de  l’anatomie  et  de 
la  physiologie  pathologique  servent 
d'introduction  pour  ainsi  dire  à  ta 

gartie  principale  qui  est  le  traitement. 

elte-ci  est  subdivisée  en  trois  chapi¬ 
tres  ;  te  premier  consacré  au  traite¬ 
ment  prophylactique  des  fistules  uré- 
thro-périnéales  ;  le  deuxième,  à  l’étude 
des  méthodes  et  des  procédés  soit 
isolés,  soit  combinés  (dilatation,  uré- 
throtomie  interne,  soude  à  demeure, 
etc.);  enfin  le  troisième  est  réservé 
aux  causes  qui  entraînent  l’incurabi¬ 
lité  des  fistules. 

L’ouvrage  se  termina  par  les  nom¬ 
breuses  observations  recueillies  àl’hô- 


[  pital  Necker  et  sur  lesquelles  l’auteur 
appuie  ses  conclusions,  qui  sont  les 

1“  Le  traitement  des  fistules  uré- 
thro-nérinéales  ou  scrotales  oom- 
rend  trois  sortes  d’indications,  subor¬ 
onuées  les  unes  aux  autres  et  nécessi- 
I  tant  l’emploi  simultané  ou  successif 
de  méthodes  appropriées  ; 

2°  La  dilatation  temporaire  ou  plus 
souvent  l’uréthrotomie  interne  sont 
la  base  de  tout  traitement  des  fistules 
qui  ont  pour  cause  un  rétrécissement; 

3°  La  sonde  à  demeure  employée 
méthodiquement  ne  produit  pas  les 
graves  accidents  observés  autrefois, 
elle  ne  peut  être  remplacée  complè¬ 
tement  par  la  cathétérisme  inter¬ 
mittent; 

4“  Les  opérations  radicales  (inci¬ 
sions,  cautérisations)  doivent  être 
rejetées,  surtout  dans  les  premiers 
temps  de  la  formation  d’une  fistule, 
non-seulement  parce  qu’elles  sont 
dangereuses  ou  peuvent  être  ineffi¬ 
caces  pour  le  moment,  mais  parce 
qu’elles  compromettent  les  opérations 
ultérieures  ; 

5°  L’uréthrotomie  externe,  réservée 
à  des  cas  spéciaux  et  fort  rares,  de¬ 
vient  extrêmement  grave  la  plupart 
du  temps  tout  en  restant  sa  ressource 
suprême. 

Ces  conclusions  pratiques  précisent 
nettement  quelle  doit  être  la  conduite 
du  chirurgien,  d’après  les  préceptes 
de  l’hôpital  Necker;  pour  les  détails 
on  peut  lire  en  son  entier  cette  thèse 
d’ailleurs  bien  condensée  ;  on  la  lira 
avec  autant  de  plaisir  que  d'intérêt. 
Chez  le  Dr  Pauffard,  en  effet,  l’élé¬ 
gance  de  la  forme  ne  le  cède  en  rien 
au  mérite  du  fond. 


Les  rédacteurs  en  chef,  gérants, 

Cfl.  LASÈGUE,  S.  DUPLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  PARENT,  rue  Monsieur-le-Prince,  29  et  31. 
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SARCOME  DU  SCIATIQUE,  RÉSECTION  DU  NERF,  MAL 
PERFORANT,  VARIOLE, 

Par  G.  BOUILLY,  Uhirurgieii  des  liôpitaux  (1), 

Et  A.  MATHIEU,  interne  des  hôpitaux. 

L’obtservatioQ  qu’on  va  lire  offre  assez  d’intérêt  pour  que  nous 
tenions  à  la  publier  sans  autre  commentaire  qu’une  courte 
épicrise.  Nous  avons  pensé  qu’il  y  avait  profit  à  exposer, 
dans  ses  moindres  détails,  un  fait  rare  et  instructif  à  divers 
titres  sans  les  cas  plus  ou  moins  analogues  recueillis  avec  trop 
peu  de  développement  pour  permettre  une  comparaison  utile, 
encore  moins  pour  autoriser  des  conclusions. 

Le  nommé  Loi...  (Alf.,)  âgé  de  3i  ans,  cuisinier,  est  entré  le 
15  avril  1879  dans  la  salle  Saint-Côme,  lit  n®  16,  service  de  M.  Gusco. 

Les  antécédents  personnels  héréditaires  ou  collatéraux  du  malade 
n'offrent  rien  de  particulier. 

Les  premiers  symptômes  de  l’affection  qui  l’amène  à  l’hôpital  se 
sont  manifestés  il  y  a  9  mois.  A  cette  époque,  il  commença  à  éprou¬ 
ver  dans  le  pied  gauche  des  fourmillements,  des  picotements  qui  se 
produisaient  surtout  la  nuit,  pendant  le  repos  au  lit. 

Ce  fut  seulement  au  mois  de  février  1880  qu'il  éprouva  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  en  s’asseyant,  une  douleur  d’une  vive  intensité  dans  la 
cuisse.  11  s’aperçut  alors  de  l’existence  d’une  tumeur  vers  le  tiers 
supérieur  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

(1)  La  partie  clinique  de  l’observation  m’appartient  seule;  les  intéressantes 
considérations  qui  raccompagnent  sont  dues  à  M.  Mathieu.  G.  B. 
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A  partir  de  ce  moment,  les  phénomèàes  douloureux  altèrent  rapi¬ 
dement  en  s’aggravant.  Les  élancements  gagnèrent  la  jambe  et  de¬ 
vinrent  tellement  violents  que  tout  repos  était  impossible.  Les  dou¬ 
leurs  procédaient  par  exacerbation  et  s’exagéraient  surtout  la  nuit. 

Le  malade  fatigué,  privé  de  sommeil,  se  décida  à  entrer  à  l’hèpital. 

Il  fut  d’abord  reçu  dans  un  service  de  médecine  :  on  croyait  à  une 
sciatique  simple.  L’existence  de  la  tumeur  crurale  ayant  été  consta¬ 
tée,  on  le  fit  passer  en  chirurgie. 

24  avril.  Le  malade  est  grand,  assez  vigoureux,  d’un  teint  un  peu 
pâle  et  lymphatique.  Il  a  maigri  beaucoup  depuis  quelque  temps. 

Il  se  tient  immobile  dans  son  lit,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse,  dans 
l’attitude  qu’affectent  de  préférence  les  gens  atteints  de  sciatique.  On 
constate  en  effet,  à  partir  du  milieu  de  la  cuisse,  les  points  doulou¬ 
reux  caractéristiques  de  la  sciatique. 

Presque  immédiatement  au-dessous  du  pli  fessier  se  trouve  une 
tumeur  qui  occupe  le  tiers  supérieur  de  la  cuisse.  Cette  tumeur 
est  allongée,  fusiforme.  En  haut  elle  semble  limitée  par  un  bord  assez 
net,  tandis  qu’en  bas  elle  se  perd  insensiblement  vers  les  parties 
profondes.  Elle  présente  des  mouvements  de  latéralité  peu  étendus  ; 
elle  est  immobile  dans  le  sens  vertical. 

La  consistance  est  dure,  surtout  à  la  partie  supérieure  qui  semble 
plus  superficielle.  Vers  son  milieu,  elle  donne  une  sensation  assez 
peu  marquée  de  fausse  fluctuation. 

En  somme,  elle  représente  une  sorte  de  fuseau  plus  épais  à  son 
extrémité  supérieure,  d’une  longueur  de  12  cent,  et  d’une  largeur  de 
4  cent,  environ. 

Le  malade  éprouve  à  ce  niveau  des  douleurs  très  intenses.  La  pal¬ 
pation  ne  devient  pénible  que  quand  on  cherche  â  imprimer  à  la  tu¬ 
meur  des  mouvements  de  latéralité. 

La  jambe  est  amaigrie.  Elle  présente  un  diamètre  plus  faible  que 
du  côté  opposé.  La  peau  n’a  pas  subi  de  modification  bien  grande. 
Peut-être  est-elle  un  peu  plus  sèche.  La  sensibilité  est  conservée  dans 
tout  le  membre.  Il  semble  même  y  avoir  un  peu  d’hyperesthésie  pro¬ 
fonde. 

Les  muscles  sont  plus  flasques  que  du  côté  opposé.  La  jambe  est 
habituellement  fléchie  sur  la  cuisse,  sans  contracture.  Le  pied  est 
inerte,  en  extension  passive.  Le  malade  ne  peut  pas  le  mouvoir  spon¬ 
tanément,  mais  il  est  facile  de  lui  imprimer  des  mouvements  dans 
les  différents  sens. 
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On  essaie  d’un  traitement  résolutif  :  iodure  de  potassium  et  frictions 
mercurielles. 

La  tumeur,  loin  de  diminuer,  augmente  de  volume,  ün  en  décide 
l’ablation.  L’opération  est  retardée  pendant  quelques  jours  :  le  ma¬ 
lade  présente  en  effet  du  malaise,  de  l’inappétence  et  de  la  fièvre.  La 
température  monte  le  soir  à  38"  environ.  La  coïncidence  de  cette 
fièvre  avec  l’accroissement  de  la  tumeur  fait  penser  qu’il  y  a  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  local  accompagné  d’une  réaction  générale.  Cet 
état  pyrétique  annonçait,  comme  on  le  verra,  l’éruption  de  la  variole. 

L’opération  est  pratiquée  le  28  mai.  Une  longue  incision  verticale 
esÂ  faite  suivant  l’axe  de  la  tumeur.  Elle  commence  au  pli  fessier  pour 
aboutir  au-dessous  de  la  tumeur  à  15  ou  18  cent,  plus  bas.  La  peau  et 
l’aponévrose  sont  successivement  incisées.  La  tumeur  située  entre  la 
longue  portion  du  biceps  et  le  demi-membraneux  est  facilement  ônu- 
cléée  à  l’aide  des  doigts.  On  se  convainc  qu’elle  s’est  développée  aux 
dépens  du  sciatique  dont  les  faisceaux  nerveux  sont  refoulés  à  la  sur¬ 
face.  Il  est  de  toute  nécessité  de  pratiquer  la  section  du  nerf.  L’ex¬ 
trémité  supérieure  est  fortement  attirée  en  bas  et  sectionnée  aux  ci¬ 
seaux.  Le  nerf  est  également  sectionné  au-dessous  de  la  tumeur.  Il  y 
a  peu  d’hémorrhagie.  Quelques  ligatures  placées  à  la  partie  inférieure 
et  une  compression  de  quelques  instants  suffisent  pour  l’arrêter. 
Pansement  de  Lister. 

29  mai.  La  nuit  a  été  un  peu  agitée.  Le  malade  se  trouve  cependant 
soulagé.  Il  a  peu  souffert.  La  sensibilité  est  abolie  sur  la  jambe  et  le 
pied,  à  l’exception  de  la  partie  qui  correspond  à  la  face  interne  du 
tibia  et  au  bord  interne  du  pied.  La  partie  superficielle  du  pansement 
est  renouvelée.  Il  s’est  fait  une  légère  hémorrhagie. 

Le  soir,  un  peu  de  céphalalgie.  T.  m.  39,6.  T.  s.  39,8. 

30.  Céphalalgie.  Douleurs  lombaires.  Frissons. T.  m.  40,6.  T.  s.  41.4. 

31.  Nouveaux  frissons  pendant  la  nuit.' On  constate  sur  le  front,  la 
face  et  les  inembres  la  présence  de  quelques  rares  boutons  dissémi¬ 
nés.  Ils  présentent  l’aspect  des  papules  de  variole.  T.  m.  40,6. 
T.  s.  39,6. 

La  plaie  présente  un  aspect  grisâtre  particulier.  Elle  est  recouverte 
d’une  couche  pulpeuse,  noirâtre  par  places.  Il  se  fait  évidemment  un 
peu  de  mortification  superficielle. 

juin  II  s’agissait  bien  d’une  éruption  variolique.  Les  boutons 
sont  devenus  vésiculeux,  puis  pustuleux.  Quelques-uns  présentent 
une  ombiliCation  manifeste.  L’éruption  est  discrète,  plus  abondante 
sur  les  mains  et  le  visage.  Les  boutons  deviennent  cohérents  dans  ces 
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régions.  On  en  compte  une  dizaine  sur  la  jambe  gauche.  A  droite,  il 
y  en  a  deux  seulement  sur  le  genou. 

L’état  de  la  sensibilité,  contrôlé  à  ce  moment,  est  le  suivant;  la  face 
dorsale  du  pied,  la  partie  interne  de  la  face  plantaire,  les  orteils  et 
le  talon  sont  insensibles.  Le  malade  a  conservé  la  sensibilité  le  long 
du  bord  interné  du  pied  jusqu’au  niveau  de  l’articulation  métacarpo- 
phalangienne  du  gros  orteil.  Le  tiers  interne  de  la  plante  du  pied  a 
conservé  également  sa  sensibilité. 

A  la  jambe,  anesthésie  de  la  région  externe,  de  telle  façon  qu’une 
bande  verticale  qui  suit  le  péroné  en  remontant  jusqu’à  la  tête  de 
l'os  est  absolument  insensible.  Cette  région  anesthésiée  se  confond 
avec  la  région  insensible  qui  occupe  le  talon  et  la  face  dorsale  du 
pied.  Au  niveau  de  l’articulation  tibio-tarsienne,  la  zone  d’anesthésie 
occupe  environ  les  deux  tiers  antéro-internes  de  la  jambe. 

Sur  la  face  interne  de  la  jambe  et  sur  le  bord  interne  du  pied  la 
sensibilité  est  conservée  ;  il  y  a  même  un  peu  d’hyperesthésie. 
T.  .m.  39,6.  ï.  s.  40,2. 

La  plaie  a  meilleur  aspect  que  les  jours  précédents.  Les  eschares 
superficielles  sont  éliminées,  mais  il  s’est  fait  des  points  de  mortifi¬ 
cation  plus  profonds  dans  le  tissu  même  des  muscles.  Le  demi-mem¬ 
braneux  qui  est  complètement  disséqué  au  niveau  de  la  plaie  est 
remarquable  par  sa  flaccidité. 

Le  malade  accuse  des  douleurs  assez  vives  dans  le  pied.  T.  m.  39». 
'f.  s.  39,6. 

7  juin.  On  remarque  à  la  partie  interne  du  gros  orteil  deux  petits 
points  noirs  de  la  taille  d’une  lentille.  Une  autre  eschare  plus  éten¬ 
due  s’est  développée  au  niveau  du  talon.  Ces  lésions  se  sont  produites 
sous  la  couche  de  ouate  dans  laquelle  le  membre  a  été  enveloppé, 
mais  il  ne  semble  pas  qu’elles  aient  été  précédées  par  des  éruptions 
bulleuses.  • 

Les  deux  pustules  de  variole  signalées  sur  le  genou  gauche  sont  de¬ 
meurées  isolées,  il  semble  qu’elles  aient  évolué  plus  lentement  que 
celles  qui  sont  disséminées  sur  les  autres  parties  du  corps.  Les  pus¬ 
tules  de  la  jambe  gauche  sont  couvertes  de  croûtes  sèches.  Celles  du 
genou  droit  sont  encore  pleines  de  pus,  et  paraissent  plus  larges  que 
les  autres.  Elles  sont  ovales  au  lieu  d’être  arrondies,  et  d’aspect 
ecthymateux. 

La  dessiccation  et  la  desquamation  de  la  variole  se  sont  régulière¬ 
ment  poursuivies.  La  fièvre,  à  partir  du  5  juin,  s’est  maintenue  entre 
38  et  39.  Ce  n’est  guère  du  reste  que  vers  le  25  qu’elle  a  commencé  à 
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osciller  entre  37  et  38,  en  continuant  encore  toutefois  à  se  rapprocher 
plus  de  38  que  de  37. 

Les  eschares  lenticulaires  du  gros  orteil  dont  l’apparition  a  été  si¬ 
gnalée  le  7  juin,  9  jours  après  l’opération,  ont  lentement  progressé. 
Il  s’en  est  développé  deux  autres  sur  les  orteils  ;  mais  c’est  celle  qui 
siège  au  talon  qui  présente  l’étendue  et  la  profondeur  les  plus  grandes. 

15  juillet.  La  cicatrisation  de  la  plaie  sefait  lentement  ;  elle  est  ac¬ 
tuellement  complète  dqns  la  profondeur.  La  surface  s’est  débarrassée 
assez  rapidement  de  la  couche  grisâtre  pseudo-membraneuse  qui  la 
recouvrait.  La  cavité  est  actuellement  comblée  par  le  demi-tendineux 
dont  la  surface  se  présente  ainsi  directement  à  la  vue. 

Cette  surface  musculaire  est  d’un  rouge  foncé,  à  peine  recouverte 
par  de  très  petites  granulations  d’aspect  misérable.  Sur  leS  bords  une 
très  mince  collerette  épidermique  semble  rester  stationnaire. 

Les  deux  eschares  du  bord  interne  du  gros  orteil  se  sont  réunies. 
Elles  présentent  un  fond  sanieux,  grisâtre,  légèrement  suintant.  Il  n’y 
a  pas  au  pourtour  de  réaction  inflammatoire.  Deux  pertes  de  sub¬ 
stances  plus  petites  et  moins  profondes  se  trouvent  à  l’extrémité  du 
second  et  du  troisième  orteil. 

L’ulcération  du  talon  est  plus  profonde,  large  comme  une  pièce  de 
1  franc,  et  de  même  aspect  que  les  précédentes. 

15  septembre.  La  peau  de  la  jambe  est  d’une  couleur  plus  terne 
que  celle  du  côté  opposé.  Elle  est  moins  souple,  plus  rude  au  toucher. 
L’épiderme  desséché  se  soulève  en  petites  écailles  furfuracées.  Au 
niveau  du  pied,  la  peau  est  plus  souple,  plus  pâle,  un  peu  infiltrée. 
L’épaisseur  du  derme  paraît  notablement  augmentée.  Il  est  difficile 
de  pincer  entre  les  doigts  le  tégument  cutané  et  d’y  faire  un  pli.  Le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  est  sans  doute  lui-même  hypertrophié, 
plus  tassé,  et  la  peau  plusfortementappliquée  sur  lesparties  profondes. 

La  jambe  présente  une  température  plus  élevée  que  celle  de  l'autre 
côté  :  cela  est  évident  à  la  simple  palpation. 

Il  se  fit  à  cette  époque  à  l’extrémité  du  gros  orteil  une  ulcération 
arrondie  en  tout  semblable  à  celles  que  nous  aurons  bientôt  à  décrire. 

Les  ongles  sont  d’une  pâleur  jaunâtre.  Ils  sont  minces,  friables  et 
portent  sur  leur  face  convexe  des  cannelures  transversales  plus  ou 
moins  marquées. 

La  jambe  est  en  apparence  moins  amaigrie  qu’elle  ne  l’est  en  réa¬ 
lité.  En  effet,  l’épaississement  de  la  peau  masque  la  notable  diminu¬ 
tion  de  volume  subie  par  les  muscles.  Ceux-ci  présentent  une  con¬ 
sistance  plus  grande  et  comme  fibreuse.  La  palpation  profonde  donne 
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la  sensation  de  plans  aponévrotiques  tendus  et  difficilement  dépres- 
sibles.  Les  muscles  ne  réagissent  pas  sous  l'influencé  de  la  faradisa¬ 
tion;  à  aucune  époque  du  reste  on  n’a  obtenu  de  contraction.  La  peau, 
au  contraire,  ne  tarde  pas  à  rougir  sous  l’influence  du  passage  des 
courants  électriques  ;  sa  chaleur  augmente  :  évidemment  la  circula¬ 
tion  prend  une  intensité  plus  grande. 

Le  malade  marche  en  se  servant  de- béquilles.  11  s’appuie  à  peine 
sur  l’extrémité  du  pied.  L’articulation  tibio-tarsienne  n’étant  pas 
fixée  par  les  muscles,  l’appui  est  insufûsaht  et  le  pied  aune  ten¬ 
dance  continuelle  à  se  dévier  latéralement. 

Dans  le  mois  d’octobre,  il  se  fait  une  ulcération  du  talon  qui  sup¬ 
pure  relativement  beaucoup.  La  perte  de  substance  gagne  rapidement 
en  profondeur  sans  progresser  latéralement.  L’ulcération  s’étend 
bientôt  jusqu’au  périoste.  L’os  cependant  n’est  pas  dénudé.  On  prend 
soin  de  faire  reposer  sur  d’autres  points  le  pied  qu’on  entoure  de 
ouate,  et  la  cicatrisation  se  fait  lentement,  en  deux  mois  environ. 

Il  est  à  remarquer  que  la  plaie  due  à  l’opération  ne  s’est  réparée 
qu’avec  une  lenteur  extrême., Le  muscle  demi-tendineux  dénudé  était 
venu  se  présenter  à  l’orifice  béant,  et  c’est  sa  surface  qui  fait  les 
frais  de  la  cicatrisation.  Pendant  longtemps  la  masse  charnue  de¬ 
meure  rouge,  brunâtre,  peu  altérée.  A  la  périphérie  il  existe  une 
étroite  bordure  de  bourgeons  charnus,  petits,  pâles,  misérables.  La 
surface  musculaire  finit  par  se  recouvrir.  :  une  pellicule  épidermique 
s’avance  des  bords  de  la  plaie  vers  le  centre.  Le  travail  de  réparation 
marche  si  lentement  que  la  plaie  ne  se  ferme  que  vers  la  fin  de 
décembre,  huit  mois  après  l’opération. 

,  Voici  maintenant  quel  est  l’état  de  la  jambe  au  commencement  de 
février  1880,  dix  mois  après  la  résection  du  sciatique. 

La  peau  diffère  beaucoup  moins  de  celle  du  côté  opposé  qu’au 
mois  d’octobre,  époque  à  laquelle  a  été  faite  la  description  précé¬ 
dente.  La  sensation  qu’elle  donne  au  toucher  est  la  même  que  celle 
du  côté  droit.  Elle  présente  une  moiteur  bien  différente  de  la  séche¬ 
resse  d’autrefois.  La  couleur  ne  diffère  pas  de  celle  de  la  jambe  saine. 
Le  pied  n’est  plus  infiltré.  Les  poils  sont  peut-être  un  peu  plus  abon¬ 
dants.  Les  ongles  sont  toujours  dans  le  môme  état.  La  température 
est  encore  sensiblement  plus  élevée  qu’à  gauche.  11  ne  semble  pas 
qu’il  y  ait  de  différence  dans  la  sécrétion  sudorale. 

Cependant,  la  peau  est  encore  épaissie.  Elle  est  fortement  appli¬ 
quée  aux  parties  profondes,  si  fortement  qu’il  y  a  quelque  difficulté  à 
y  faire  un  pli.  C’est  sans  doute  à  cette  modification  qu’est  due  la 
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déformation  des  orteils.  Ceux-ci  sont  plus  cylindriques  qu’à  gauche  : 
l’aplatissement  de  la  pulpe,  la  saillie  et  le  pli  articulaire  y  sont  moins 
marqués. 

H  y  a  diminution  de  plus  en  plus  marquée  delà  masse  musculaire. 
La  consistance  de  ces  muscles  donne  de  plus  en  plus  l’idée  de  plans 
fibreux  tendus  et  résistants.  Ils  ne  réagissent  pas  sous  l’action  des 
courants  d’induction.  Il  s’est  fait  vraisemblablement  une  rétraction 
fibreuse  en  masse,  et  c’est  sans  doute  à  cette  rétraction  totale  qu’il 
faut  attribuer  l’extension  moyenne  du  pied  et  le  redressement  des 
orteils;  le  pied  se  rapproche  ainsi  de  l’aspect  qu'offre  le  pied  équin. 

Les  os  ne  présentent  ni  épaississement,  ni  déformation.  Les  mou¬ 
vements  provoqués  des  articulations  sont  faciles  ;  on  ne  perçoit  pen¬ 
dant  leur  exécution  ni  craquement,  ni  frottement. 

Il  existe  actuellement,  et  cela  depuis  quinze  jours  environ,  deux 
ulcérations  qui  présentent  l’aspect  caractéristique  du  mal  perforant. 
L'une  de  ces  ulcérations  siège  au  niveau  de  la  tête  du  5®  métatarsien. 
Elle  est  allongée  transversalement,  longue  de  2  à  3  cent.,  large  de 
3  à  4  millimètres.  Elle  est  taillée  à  pie,  surplombe  même  au-dessus 
de  la  surface  bourgeonnante  et  sanieuse  qui  constitue  le  fond  de  la 
perte  de  substance.  L’autre,  plus  petite,  plus  arrondie,  siège  à  l’ex¬ 
trémité  de  la  pulpe  du  gros  orteil.  Elle  présente  le  même  aspect  que 
la  précédente,  Toutes  deux  se  sont  développées  de  la  même  façon.  A 
l’endroit  où  elles  doivent  apparaître  l’épithélium  s’épaissit,  il  jaunit, 
se  soulève  par  plaques,  et  lorsqu’on  l’enlève  on  trouve  au-dessous  le 
derme  entamé,  ulcéré. 

Il  reste  encore  à  signaler  un  phénomène  nouveau.  Le  malade 
présente  sur  toute  la  limite  de  la  zone  insensibilisée  une  hyperes¬ 
thésie  marquée  au  simple  contact  ou  aux  pipûres.  Le  fait  est  surtout 
évident  sur  le  bord  interne  du  pied. 

Actuellement,  la  limite  entre  la  zone  anesthésiée  et  la,  zone  sensible 
est  moins  nette  qu’autrefois,  il  semble  que,  du  côté  de  la  jambe,  la 
partie  anesthésiée  ait.  perdu  quelques  centimètres. 

15  avril  1880.  —  Depuis  le  commencement  de  février  l’ulcération 
de  fiextrémité  du  gros  orteil  s’est  fermée.  Il  reste  à  sa  place  une 
dépression  peu  marquée,  jaunâtre,  et  le  derme  présente  là  une  épai,s- 
seur  plus  considérable.  L’ulcération  située  au  niveau  de  la  tête  du 
cinquième  métacarpien  a,  au  contraire,  continué  à  progresser.  La 
perte  de  substance  a  gagné  de  plus  en  plus  profondément  do  façon  à 
atteindre  l’os  qu’un  stylet  trouve  dénudé,  et  à  perforer  la  peau  de 
la  région  correspondante  à  la  face  dorsale  du  pied. 


648  MÉMOIRKS  ORIGINAUX, 

Il  faut  dire  que  la  rapidité  de  la  perforation  a  été  accélérée,  parce 
que  le  malade  qui  avait  réclamé  sa  sortie  vers  la  fin  de  février  a 
marché  pendatu  quelques  jours  avec  un  soulier  orthopédique. 

On  a  passé  un  drain  à  travers  l’ulcération.  On  a  pratiqué  chaque 
jour  des  lavages  à  l’acide  phénique,  et  le  malade  a  été  maintenu  au 
lit.  L’amélioration  n’a  pas  tardé  à  se  faire.  La  partie  supérieure  du 
trajet  s’est  fermée,  et  actuellement  (15  avril)  il  reste  seulement  une 
perte  de  substance  delà  largeur  d’une  pièce  de  deux  francs  à  la  région 
plantaire.  Cette  perte  de  substance  présente  un  fond  sanieux  couvert 
de  fongosités  grisâtres  de  très  petit  volume,  d’une  vitalité  faible,  qui 
fournissent  à  peine  un  léger  suintemement  puriforme. 

Les  bords  de  l’ulcération  sont  formés  par  l’épiderme  très  épais 
taillé  à  l’emporte-pièce.  Il  n’y  a  pas,  il  n’y  a  jamais  eu,  du  reste,  au 
pourtour  de  réaction  inflammatoire.  On  ne  retrouve  pins,  à  l’aide  du 
stylet,  la  dénudation  osseuse  autrefois  constatée  à  la  tête  du  métacar¬ 
pien.  La  surface  de  l’os  semble  s’être  recouverte. 

La  peau  a  continué  à  reprendre  sa  souplesse,  sa  moiteur  et  sa  cou¬ 
leur  normales.  Elle  ressemble  à  peu  près  complètement  à  celle  du 
côté  opposé.  Les  ongles  sont  toujours  dans  le  même  état,  line  semble 
pas  y  avoir  de  sudation  plus  marquée  de  ce  côté  que  du  côté  opposé. 
Au  palper,  la  température  du  membre  paraît  encore  légèrement  exa¬ 
gérée. 

L’état  de  la  sensibilité  s’est  assez  notablement  modifié.  Il  semble 
tout  d’abord  que  l’étendue  de  lazone  insensible  constatée  sur  la  partie 
externe  de  la  jambe  ait  encore  diminué.  Comme  autrefois,  la  bande 
d’anestbésie  est  étendue  en  suivant  la  direction  du  péroné,  et  en  se 
confondant  en  bas  avec  la  zone  anesthésiée  de  la  face  dorsale  du  pied. 
C’est  au  centre  de  cette  région  que  l’insensibilité  existe  au  plus  haut 
point.  L’anesthésie  est  complète  sur  tout  le  trajet  correspondant  au 
péroné  sur  une  étendue  de  3  à  4  centimètres.  En  dehors  de  cette 
zone  insensible  se  trouve  une  zone  de  sensibilité  imparfaite.  Les  sen¬ 
sations  sont  émoussées  ou  perverties.  Généralement  l’analgésie  a  dis¬ 
paru  et  le  malade  accuse  seulement  la  sensation  du  contact.  Presque 
partout  .il  y  a  un  retard  sensible  dans  la  perception,  et  sur  quelques 
points  peu  étendus,  irrégulièrement  disséminés,  il  y  a  très  nettement 
de  l’hyperesthésie. 

Il  est  à  remarquer  qu’au  début  l’espace  totalement  anesthésié  était 
plus  étendu  que  maintenant.  Cela  est  surtout  évident  à  la  partie 
supérieure  de  la  jambe.  Autrefois,  l’anesthésie  était  totale  jusqu’à 
la  tête  du  péroné,  actuellement  la  sensibilité  est  rétablie  jusqu’à 
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quatre  ou  cinq  travers  de  doigt  au  dessous  de  la  tête  de  cet  os.  Au 
dessous  de  ce  point,  la  languette  de  sensibilité  imparfaite  s’est  éten¬ 
due  aux  dépens  de  la  bande  d’anesthésie  totale  accolée  au  péroné. 

La  distribution  de  la  sensibilité  s’est  également  modifiée  au 
pied.  Actuellement,  la  moitié  antérieure  du  bord  externe  du  pied  pri¬ 
mitivement  sensible  est  devenue  insensible.  Les  parties  qui,  à  ce 
niveau,  lors  du  dernier  examen  (février),  étaient  le  siège  d’une  hyperes¬ 
thésie  assez  marquée,  sont  actuellement  anesthésiées,  et  l’on  retrouve 
l’hyperesthésie  plus  haut,  vers  la  malléole  externe,  dans  une  étendue 
de  quelques  centimètres  en  remontant  vers  le  cou-de-pied. 

Quant  aux  parties  profondes,  il  n’y  a,  cette  fois  encore,  rien  de 
particulier  à  signaler  vers  les  os  ou  les  articulations.  Pas  de  frotte¬ 
ment  des  cartilages,  pas  d’épanchement  dans  le  genou. 

Les  muscles  ont  continué  à  s’atrophier,  et  leur  diminution  de 
volume  s’est  accélérée  notablement  depuis  un  mois  environ  :  notons 
qu’il  y  a  cinq  semaines,  on  a  remplacé  l’électrisation  faradique  par 
l’électrisation  galvanique.  Les  courants  employés  étaient  de  faible 
intensité  (2  à  4  petits  éléments). 

La  masse  musculaire  du  mollet  est  très  atrophiée  et  présente  une 
résistance  fibreuse  de  plus  en  plus  nette.  Les  muscles  de  la  cuisse' 
ont  diminué  de  volume,  mais  sans  subir  la  même  dégénérescence 
fibroïde;  ils  se  contractent  avec  énergie,  plus  faiblement  cependant 
que  ceux  du  côté  opposé.  La  cuisse  a  du  reste  subi  une  diminution 
totale  de  volume. 

Les  muscles  du  pied  sont  dans  le  même  état  que  ceux  de  la  jambe, 
autant  qu’on  en  peut  juger  à  travers  des  téguments  plus  épais. 

Le  pied  est  étendu  sur  la  jambe.  Les  orteils  ont  tendance  à  se 
relever  en  haut,  de  sorte  que  la  situation  générale  se  rapproche  de 
celle  qui  caractérise  le  pied  bot  équin. 

La  cicatrice  de  la  cuisse  est  rouge,  brillante.  L’épiderme  qui  la 
recouvre  est  très  mince.  Il  n’y  a  pas  de  douleur  à  cet  endroit,  soit 
spontanément,  soit  à  la  pression.  La  palpation  ne  fait  constater 
aucune  espèce  de  tumeur.  Rien  n’indique  une  récidive  locale.  Bien 
non  plus  ne  met  sur  la  voie  d’une  névrite  ascendante. 

La  tumeur  enlevée  se  présentait  sous  la  forme  d’une  masse  ovoïde 
allongée.  On  trouvait  à  la  surface  une  striation  très  marquée, 
constituée  par  les  faisceaux  nerveux  épaissis  et  rejetés  à  la  péri¬ 
phérie.  Au  niveau  des  deux  sections,  au-dessus  et  au-dessous,  le 
nerf  présente  un  diamètre  bien  supérieur  au  diamètre  normal. 
L’étendue  delà  coupe  du  tronc  nerveux  est  à  peu  près  deux  ou  trois 
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fois  plus  considérable  que  sur  un  sciatique  sain,  de  plus,  la  sub¬ 
stance  nerveuse  présente  une  striation  exagérée  et  une  consistance 
fibroïde.  Le  centre  de  la  tumeur  est  mou;  il  existe  une  sorte  de 
cavité  centrale  remplie  d’une  sorte  de  bouillie  graisseuse  qu’il  est 
■facile  d’exprimer  par  une  pression  assez  légère. 

M.  Quenu,  chef  du  laboratoire  d’histologie  de  Clamart,  a  bien 
voulu  pratiquer  l’examen  microscopique  de  la  pièce  et  nous  remettre 
la  note  suivante. 

A.  Immédiatement  après  l’ablation  de  la  tumeur,  des  injections 
interstitielles  d’acide  osmique  au  t/100  sont  faites  sur  la  section  du 
bo.ut  central  du  sciatique. 

B.  Un  petit  morceau  du  centre  dégénéré  est  placé  dans  une  solu¬ 
tion  d’acide  osmique. 

C.  D’autres  petits  cubes  sont  pris  dans  les  portions  périphéri¬ 
ques  non  dégénérées  et  plongées  dans  l’alcool. 

l»  Dissociation  après  action  de  l’acide  osmique  et  coloration  au 
picro-carmin. 

Les  tubes  nerveux  sont  sains  ;  dans  aucun  on  ne  constate  de  proli¬ 
fération  des  noyaux  de  la  gaine  deSchwann. 

2“  Coupes  transversales.  —  Les  faisceaux  primitifs  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  espaces  remplis  de  tissu  conjonctif  mesurant 
deux  et  trois  fois  le  diamètre  de  ces  faisceaux  primitifs.  Ce  tissu 
conjonctif  est  formé  de  faisceaux  dont  la  plupart  sont  coupés  en 
travers  sur  la  préparation  et  d’une  grande  quantité  de  cellules  (corps 
fibro-plastiques  et  cellules  étoilées). 

Çà  et  là  quelques  groupes  de  cellules  adipeuses  autour  desquels 
il  existe  quelques  îlots  de  cellules  embryonnaires;  des  cellules  em¬ 
bryonnaires  entourent  également  les  vaisseaux. 

A  l’intérieur  des  faisceaux  primitifs,  les  tubes  périphériques  ont 
seuls  été  colorés  par  l'osmium.  Ces  tubes  sont  coupés  plus  ou  moins 
obliquement;  ils  ne  présentent  pas  d'altération. 

En  dehors  des  faisceaux  nerveux  il  existe,  sur  une  autre  coupe, 
beaucoup  de  cellules  étoilées;  un  des  faisceaux  est  divisé  en  7  ou 
8  petits  cercles  par  des  bandes  composées  de  petites  cellules  rondes 
et  renfermant  de  petits  vaisseaux.  Les  tubes  nerveux  qui  remplis¬ 
sent  ces  cercles  sont  écartés  les  uns  des  autres  et  comme  dissociés 
par  les  cellules  embryonnaires.  Ces  éléments  cellulaires  sont  plongés 
au  milieu  d’un  tissu  faiblement  coloré  par  le  carmin;  les  feuillets 
de  la  gaîne  de  Henle  sont  infiltrés  de  cellules  rondes. 

Coupes  longitudinales.  —  Sur  une  série  de  coupes  longitudinales 
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on  observe  les  mêmes  lésions  que  sur  les  premières  coupes  transver¬ 
sales  décrites  plus  haut,  c’est-à-dire  une  augmentation  considérable 
du  tissu  conjonctif  intra-fasciculaire,  et  la  présence  dans  ce  tissu 
de  cellules  embryonnaires  disséminées  ou  réunies  en  îlots. 

En  résumé,  de  l’examen  de  cette  série  de  préparations,  nous 
pouvons  conclure  que  les  lésions  du  nerf  au  niveau  de  la  section 
du  bout  central  sont  celles  de  la  névrite  interstitielle,  névrite  à  la 
fois  intra  et  e.xtra-fasciculaire. 

On  pourrait  se  demander  si  ces  amas  de  cellules  embryonnaires 
n’ont  pas  une  autre  signification,  et  si  elles  ne  sont  pas  l’indice 
d’une  propagation  du  néoplasme  au  bout  central  ;  nous  ne  le  pen¬ 
sons  pas  :  d’abord  nous  n’observons  pas  au  niveau  de  ces  îlots  de 
petits  vaisseaux  à  parois  embryonnaires,  et  ensuite  il  y  a  dans  le 
tissu  une  tendance  manifeste  à  l’organisation  conjonctive.  A  côté 
d’ilôts  de  cellules  rondes,  nous  distinguons  çà  et  là  des  cellules 
étoilées,  des  cellules  fusiformes,  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  ; 
chaque  préparation  pourrait  servir  à  l’étude  du  développement  du 
tissu  conjonctif. 

Ajoutons  qu’entre  les  faisceaux  nerveux  il  y  a  plus  de  tissu  con¬ 
jonctif  qu’à  l’état  normal. 

Cette  névrite  interstitielle  qu’on  pourrait  qualifier  de  subaiguë 
siège  surtout  en  dehors  des  faisceaux  primitifs  ;  remarquons  toute¬ 
fois  que  plusieurs  faisceaux  nerveux  sont  atteints  et  que  le  processus 
a  pris  môme  à  ce  niveau  une  certaine  acuité. 

Les  coupes  faites  en  pleine  tumeur  nous  démontrent  la  nature 
sarcomateuse  de  celle-ci.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  coupes  les 
cellules  rondes  prédominent.  Çâ  et  là,  la  coupe  est  traversée  par  des 
bandes  composées  de  corps  fibro-plas tiques.  Tous  ces  éléments  sont 
granuleux  et  plongés  au  milieu  d’une  gangue  également  granuleuse. 
On  trouve  de  nombreux  et  gros  vaisseaux  à  parois  embryonnaires. 
Sur  les  coupes  faites  dans  les  points  rapprochés  du  centre  de  la 
tumeur  on  ne  trouve  plus  que  des  cellules  dégénérées,  mal  limitées, 
à  peine  reconnaissables. 

Dans  les  points  où  l’injection  d’acide  osmique  a  pénétré,  les  gra¬ 
nulations  dans  l’intérieur  des  cellules  et  nu  dehors  d’elles  sont  colo¬ 
rées  en  noir,  11  n’y  a  nulle  part  trace  de  tube  nerveux. 

Il  s’agit  en  résumé  d’une  tumeur  sarcomateuse  dont  le  centre  a 
subi  la  dégénérescence  graisseuse. 
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Il  est  dans  cette  observation  un  certain  nombre  de  points  qui 
nous  semblent  mériter  d’attirer  l’attention. 

La  section  du  sciatique  à  la  partie  supérieure  a  amené  im¬ 
médiatement  la  paralysie  de  tous  les  muscles  de  la  jambe,  et 
ceux  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  qu’innerve  le  nerf. 
La  motilité  a  reparu  dans  ces  derniers,  soit  que  les  branches 
qui  leur  sont  destinées  aient  été  conservées,  soit  qu’une  véri¬ 
table  suppléance  se  soit  établie.  Toutefois  ils  semblent  avoir 
subi  un  certain  amaigrissement. 

Il  s’est  fait  immédiatement  de  l'anesthésie  dans  toute  la  ré¬ 
gion  delà  peau  où  se  distribue  le  nerf.  Cette  distribution,  si  l’on 
en  juge  par  la  similitude  des  faits  rapportés,  est  la  même  dans 
tous  les  cas.  C’est  ainsi  que  la  description  donnée  par  M.  Trélat 
et  les  figures  schématiques  publiées  par  Letiévant  dans  son 
ouvrage  pourraient  servir  sans  modification  aucune  pour  le  fait 
que  nous  avons  rapporté.  On  peut  dire  que  ce  sont  là  des  dé¬ 
monstrations  négatives  de  la  distribution  anatomique  du  scia¬ 
tique.  C’est  dans  cet  état  d’anesthésie  partielle  que  se  trouverait 
le  malade  s’il  ne  survenait  pas  de  trouble  trophique.  L’observa¬ 
tion  de  Letiévant,  celle  de  Michon,  celle  de  M.  Trélat  et  celle 
que  nous  venons  de  rapporter  montrent  que  la  marche  est  pos¬ 
sible,  facile  même  dans  ces  conditions  nouvelles.  Les  muscles 
de  la  jambe  et  du  pied  sont  supprimés.  Les  muscles  de  la 
cuisse  seuls  continuent  à  agir,  et  le  malade  se  sert  de  sa  jambe, 
pour  ainsi  dire,  comme  d’un  membre  artificiel.  On  trouvera 
dans  Letiévant  une  analyse  bien  faite  des  actions  musculaires 
de  suppléance  qui  s’établissent.dans  ces  conditions.  Les  malades 
de  Letiévant,  de  Michon,  de  Trélat,  chez  lesquels  les  troubles 
trophiques  ont  été  peu  marqués,  ont  pu  marcher  avec  une 
facilité  très  grande.  La  mobilité  du  pied,  l’inertie  de  l’articula¬ 
tion  tibio-tarsiennequirésultede  la  paralysie  des  muscles  de  la 
jambe  forceront  souvent  à  pourvoir  le  malade  d’un  soulier  or¬ 
thopédique  qui  empêche  le  renversement  passif  du  pied.  La 
marche  se  fait  ainsi  dans  de  bonnes  conditions,  et  au  point  de 
vue  simplement  orthopédique  l’opération  est  avantageuse. 

Examinons  les  troubles  trophiques  qui  constituent  le  danger 
direct  des  sections  et  surtout  des  résections  nerveuses.  Dans  le 


SARCOME  DU  SCIATIQUE.  MAL  PERFORANT.  VARIOLE.  653 

cas  précédent  le  nerf  sciatique  avaient  été  enlevé  totalement  sur 
une  longueur  de  plus  de  12  centimètres;  il  n’y  avait  donc  à  espérer 
aucune  espèce  de  réunion  et  de  reconstitution.  Nous  n’insiste¬ 
rons  pas  sur  l’airophie  et  la  dégénérescence  fibreuse  des  mus¬ 
cles.  Ce  sont  là  des  conséquences  probablement  obligatoires  de 
la  section  des  nerfs  moteurs,  et  nous  n’avons  pas  à  examiner 
ici  si  cette  transformation  aponévrotique,  pour  ainsi  dire,  si 
nette  à  la  simple  palpation  dans  notre  cas,  se  produit  primiti¬ 
vement  dans  le  muscle,  ou  si  elle  est  le  résultat  de  la  propaga¬ 
tion  descendante  d’une  névrite  proliférative.  Les  troubles  tro¬ 
phiques  du  squelette  et  des  articulations  ont  fait  défaut,  et 
nous  n’aurons  ainsi  à  nous  occuper  que  des  lésions  qui  ont 
porté  sur  les  téguments. 

Relevons  tout  d’abord  ce  fait  que  la  cicatrisation  de  la  plaie 
s’est  poursuivie  avec  une  lenteur  très  grande;  il  lui  a  fallu  huit 
mois  pour  se  fermer.  Au  début  elle  a  pris  un  aspect  particulier 
assez  alarmant.  Sa  surface  s’est  recouverte  d’une  couche  gri¬ 
sâtre,  pulpeuse,  et  plus  tard,  il  s’est  fait  des  points  de  morti¬ 
fication  superficielle  à  la  surface  des  muscles  disséqués.  Il  est 
difficile  de  décider  si  cette  pseudo-membrane  s’est  produite 
sous  rinûuence  de  la  paralysie  du  sciatique  ou  sous  l’influencé 
de  l’élévation  considérable  de  la  température.  La  variole  était 
en  effet  à  ce  moment  en  pleine  éruption  et  le  thermomètre  oscil¬ 
lait  entre  40°  et  41°. 

Les  modifications  trophiques  subies  par  la  peau  et  ses  dé¬ 
pendances  sont  remarquables  à  plusieurs  points  de  vue.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  la  sécheresse  de  l’épiderme,  sur  sa  des¬ 
quamation  furfuracée,  sur  les  déformations  des  ongles  ;  ce  sont 
là  choses  habituelles  dont  les  auteurs  et  en  particulier  Weir- 
Mitchell  rapportent  de  nombreux  exemples. 

Tout  d’abord  il  s’est  fait  vers  le  pied  un  peu  d’œdème  mou. 
Cette  infiltration  séreuse  n’a  pas  persisté  ;  mais  plus  tard  il 
s’est  produit  un  phénomène  intéressant  bien  qu’il  ait  été  fré¬ 
quemment  relevé.  Le  derme  et  le  tissu  hypodermique  se  sont 
épaissis,  indurés.  On  les  trouvait  tendus  sur  les  parties  pro¬ 
fondes,  et  il  était  difficile  de  les  saisir  entre  les  doigts  pour  y 
faire  un  pli.  Celte  induration  a  diminué  cependant  petit  à' petit, 
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et  la  peau  tend  manifestement  à  se  rapprocher  de  la  normale, 

ü  n’y  a  pas  eu  d’éruplion  bulleuse  et  les  troubles  trophiques 
ont  consisté  surtout  dans  la  production  d’ulcérations.  Chose  sia  ■ 
gulière  lorsque  l’éruption  de  la  variole  s’est  faite,  il  n'y  a  eu  sur 
la  jambe  correspondant  au  sciatique  coupé  que  deu.x  pustules 
alors  qu’il  s’cn  trouvait  un  plus  grand  nombre  sur  la  jambe 
normalement  innervée.  L’éruption  il  est  vrai  était  discrète,  et  il 
y  a  eu  relativement  peu  de  pustules  sur  la  jambe  et  le  pied 
sains,  mais  ce  fait  n’en  est  pas  moins  très  intéressant.  Sanné, 
dansl’article  Scarlatine  du  Dictionnaire  encyclopédique,  cite  un 
cas  appartenant  à  Jamin  de  Saint- Just  dans  lequel  il  n’y  a  eu 
dans  des  conditions  analogues  sur  le  membre  paralysé  qu’une 
éruption  tardive  et  fugace.  Chevalier,  dans  sa  thèse  (Dévelop¬ 
pement  des  éruptions  cutanées  chez  les  névropathes,  1878j, 
rapporte  un  fait  de  sens  contraire  ;  la  variole  s’est  montrée  con¬ 
fluente  et  hémorrhagique  sur  un  côté  du  corps  incomplètement 
paralysé,  tandis  que  du  côté  opposé  elle  était  discrète  et  nor¬ 
male.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  résulte  de  tout  ceci  que  le  système 
nerveux  a  sur  la  répartition  des  éruptions  de  cause  générale  une 
influence  marquée,  que  cette  influence  soit  directe  ou  qu’elle 
s’exerce  par  l’intermédiaire  des  vaso-moteurs. 

Il  est  dans  la  localisation  des  ulcérations  qui  se  sont  pro¬ 
duites  à  plusieurs  reprises  chez  notre  malade,  dans  leur  as¬ 
pect  et  leur  mode  d’évolution,  des  particularités  à  relever.  C’est 
toujours  sur  une  partie  anesthésiée  de  la  peau  que  les  ulcéra¬ 
tions  se  sont  produites.  Le  fait  est  loin  d’être  isolé  et  déjà  il 
avait  attiré  l’attention.  M.  Arnozan  dans  sa  thèse  d’agréga¬ 
tion  relève  cette  disposition.  Il  fait  remarquer  que  si  l’on  étudie 
les  diagrammes  nombreux  publiés  par  Weir-Mitchell,  c’est 
toujours  aux  endroits  où  l’anesthésie  était  marquée  que  se  sont 
produites  les  éruptions  pemphigoïdes.  Les  éruptions  bulleuses 
sont  actives,  en  quelques  sorte;  mais  ce  qui  est  vrai  des  érup¬ 
tions  actives  l'est  également  des  ulcérations  passives  ;  elles  se 
développent  dans  les  régions  insensibilisées. 

Les  ulcérations  ont  toujours  présenté  le  même  aspect.  Leur 
étendue  et  leur  profondeur  peuvent  varier,  mais,  dans  tous  les 
cas,  elles  se  font  remarquer  par  l’absence  de  réactions  au  voi- 
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sinage.  Elles  semblent  gagner  plus  facilement  en  profondeur 
qu’en  surface,  et  lorsqu’elles  ont  détruit  le  derme,  elles  laissent 
une  perte  d’une  substance  plus  ou  moins  régulièrement  arrondie 
qui  présente  un  fond  grisâtre,  légèrement  sanieux,  et  qui  fournit 
une  suppuration  pauvre  et  mal  liée.  Elles  se  recouvrent  à  la  pé¬ 
riode  de  réparation  de  bourgeons  charnus  mous,  pâles,  de 
faible  vitalité.  Aussi  la  cicatrisation  est-elle  extrêmement  lente. 

Il  résulte  de  leur  description  que  ces  pertes  de  substances 
sont  en  tout  point  comparables  au  mal  perforant.  Aussi  n'hési¬ 
tons-nous  pas  à  considérer  comme  un  véritable  mal  perforant 
l’ulcération  que  nous  avons  décrite,  dans  le  cours  de  l’observa¬ 
tion,  au  niveau  de  la  tête  du  cinquième  métatarsien.  Le  pro¬ 
cessus  destructeur  s’est  montré  un  peu  différent  de  ce  qu’il  était 
ailleurs.  L’épiderme  beaucoup  plus  épais  a  résisté  plus  long¬ 
temps.  Il  s’est  fait  sous  lui  un  petit  épanchement  purulent,  et 
lorsqu’il  a  été  enlevé,  on  a  trouvé  au-dessous  le  derme  déjà 
détruit  dans  toute  son  épaisseur.  On  avait  alors  une  ulcération 
dont  la  description  pourrait  être  calquée  complètement  sur 
celles  que  les  auteurs  donnent  du  mal  perforant  :  bord  épider¬ 
mique  taillé  à  pic,  ulcération  arrondie,  traversant  perpendicu¬ 
lairement  le  derme,  suppuration  peu  abondante,  anesthésie  au 
pourtour,  etc.  Rien  n’y  manque,  pas  même  la  dénudation  do 
l’os,  et  ce  qui  justifie  pleinement  l’épithète  employée,  la  perfo¬ 
ration  de  bas  en  haut  du  tégument  de  la  face  dorsale  du  pied. 
On  avait  ainsi  sur  le  même  pied  des  lésions  à  différents  degrés 
de  développement  bien  capables  de  montrer  la  marche  de  la 
lésion  et  de  faire  voir  qu’il  n’y  avait,  entre  le  mal  perforant  et 
les  autres  lésions  ulcératives,  qu’une  différence  de  profondeur 
et  d’étendue. 

Cette  observation,  croyons- nous,  apporte  un  appoint  sérieux 
à  la  théorie  nerveuse  du  mal  perforant  défendue  par  MM.  Du- 
play  et  Morat  dans  les  Archives  de  1873.  Cette  théorie  tend  de 
plus  en  plus  à  se  généraliser  et  chaque  année  des  observations 
nouvelles  lui  fournissent  de  solides  preuves. 

Cependant,  s’il  devient  de  plus  en  plus  certain  que  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous,  le  mal  perforant  re¬ 
lève  d’une  lésion  nerveuse,  périphérique  ou  centrale,  il  inter- 
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vient  presque  toujours  un  autre  élément:  les  traumatismes  et 

les  irritations  extérieures. 

Brown-Séquard  ayant  sectionné  le  nerf  sciatique  chez  des 
cobayes  n’avait  trouvé  de  lésion  trophique  que  lorsque  les 
animaux  continuaient  à  marcher  et  se  trouvaient  exposés  à  des 
pressions  répétées  sur  les  mêmes  points,  à  des  contusions  fré¬ 
quentes  plus  ou  moins  intenses.  Lorsqu’on  les  maintenait  sur 
du  son,  par  exemple,  on  les  mettait  à  l’abri  de  ces  chocs  et  de 
ces  pressions  et  les  lésions  trophiques  ne  se  montraient  pas. 
Dans  notre  cas,  il  s’est  produit  des  ulcérations  à  une  époque 
où  le  malade  ne  marchait  pas,  et  si  les  ulcérations,  alors 
qu’elles  étaient  développées,  ont  beaucoup  progressé  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  marche,  il  n’en  est  pas  moins  constant  qu’elles 
ont  débuté  sans  grand  traumatisme,  sans  pression  autre  que 
celle  des  draps  ou  du  pansement,  et  que  par  conséquent  des 
deux  facteurs,  la  lésion  nerveuse  est  de  beaucoup  la  plus 
importante. 

M.  Charcot  avait  accepté  tout  d’abord  sans  réserve  l’opinion 
de  Brown-Séquard,  D’autres  expériences  fournies  par  d’autres 
auteurs,  les  faits  cliniques  recueillis  surtout  par  Weir-Mit- 
chell  et  consignés  dans  son  traité  des  lésions  nerveuses 
l’avaient  amené  à  penser  que  les  lésions  trophiques  ne  se  pro¬ 
duisaient  que  lorsque  le  nerf  avait  été  irrité  sur  son  trajet,  et 
non  lorsque  sa  continuité  avait  été  totalement  interrompue. 
C’est  là  la  doctrine  de  l’irritation.  Il  vaut  mieux  qu’une  région 
ne  soit  pas  innervée  du  tout  que  d’être  innervée  par  un  nerf 
irrité.  Plus  tard,  M.  Charcot  s’est  montré  moins  affirmatif,  et 
dans  la  seconde  édition  de  ses  leçons  sur  les  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux,  il  déclare,  dans  une  note,  qu’il  est  besoin  de 
reprendre  à  nouveau  cette  question  de  l’irritation. 

M.  Vulpian,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  physiologique, 
avait  en  effet  montré  que  la  section  simple  d’un  nerf  pouvait 
amener  les  mêmes  lésions  trophiques  que  les  irritations  portées 
sur  un  point  de  son  parcours.  Ces  résultats  étaient  conformes 
à  ceux  qu’avaient  auparavant  obtenus  MM.  Erb  et  Ziemssen. 

D’autre  part,  MM.  Ranvier,  Neumann  et  Eichorls  ont  fait 
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voir  que  la  dégénérescence  prolifératrice  des  nerfs  peut  se 
montrer  à  la  suite  d’une  section  simple. 

Est-il  possible  d’interpréter  l’observation  qui  précède  dans 
un  sens  ou  dans  l’autre  ?  Au  moment  où  le  malade  a  été  opéré, 
il  portait  sa  tumeur  depuis  plusieurs  mois  déjà  :  aucun  trouble 
trophique  ne  s’était  encore  manifesté.  11  résulte  cependant  de 
l’examen  histologique  fait  par  M.  Quenu  que  le  bout  supérieur 
du  nerf  était  infiltré  d’éléments  embryonnaires  et  fibro-plas- 
tiques. 

Les  cylindres  d’axe  étaient  sains  en  apparence.  L’élément 
cellulaire  avait  seul  activement  proliféré.  Le  sciatique  n’était-il 
pas  placé  ainsi  dans  des  conditions  favorables  entre  toutes  à 
l’irritation  ? 

Gomment  se  fait-il  alors  que  les  lésions  trophiques  ne  se 
soient  pas  produites  ? 

Ne  semble-t-il  pas  encore  que,  la  résection  du  nerf  étant 
faite,  les  lésions  trophiques  destructives  aient  dû,  si  la  théorie 
de  l’innervation  viciée  est  juste,  tendre  beaucoup  plutôt  à  dis¬ 
paraître  qu’à  se  produire  ? 

Faut-il  admettre  qu’il  a  pu  se  faire  vers  le  bout  périphérique 
une  dégénérescence  inflammatoire,  et  que  cette  névrite  a  une 
influence  indirecte  sur  la  nutrition  des  régions  où  se  distri¬ 
buaient  les  dernières  ramifications  nerveuses  ?  Nous  ne 
croyons  pas  que  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  on 
puisse  faire  à  cette  dernière  question  une  réponse  précise. 

Il  est  toutefois  un  phénomène  bien  fait  pour  intriguer,  et 
qu’on  ne  peut  guère  expliquer,  pensons-nous,  que  par  la  pro¬ 
pagation  descendante  d’une  névrite.  Nous  voulons  parler  de 
l’hyperesthésie  qui  s’est  manifestée  dans  les  derniers  mois 
vers  le  bord  interne  du  pied  à  l’endroit  où  viennent  aboutir  les 
rameaux  terminaux  du  saphène  interne.  Ne  peut-on  pas 
admettre,  en  effet,  qu’il  s’est  produit  une  névrite  des  extré¬ 
mités  de  ce  nerf,  névrite  qui  se  serait  propagée  grâce  aux 
anastomoses  terminales  des  rameaux  du  sciatique  aux  ra¬ 
meaux  du  saphène. 

Weir-Mitchell  avait  vu  que  des  phénomènes  d’irritation 
pouvaient  se  produire  sur  les  confins  d’un  département  in- 
T.  145.  42 
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nervô  par  lui  nerf  sectionné,  et  il  s’était  demandé  si  la  section 
d’un  nerf  ne  pouvait  pas,  par  une  action  paradoxale,  porter 
une  véritable  irritation  à  ses  extrémités,  tout  en  paralysant  les 
régions  innervées. 

De  plus,  depuis  six  semaines  environ,  la  sensibilité  a  di¬ 
minué  sur  le  bord  interne  du  pied,  et  dans  une  certaine  étendue 
môme,  elle  a  disparu.  Jusquc-là  le  malade  sentait  très  bien 
jusqu’au  niveau  de  l’articulation  métatarso-phalangienne  du 
gros  orteil.  Actuellement  les  deux  tiers  antérieurs  de  cette  ré¬ 
gion  sont  devenus  insensibles,  et  la  zone  d’hyperesthésie 
semble  avoir  remonté  vers  l’articulation  tibio-tarsienne.  Faut-il 
penser  que  les  phénomènes  d’irritation  se  sont  éteints  dans 
cette  zone  pour  faire  place  à  la  dégénérescence  et  qu’ainsi 
l’anesthésie  a  pu  succéder  à  l’hyperesthésie? 

Çà  et  là,  le  long  de  la  jambe  se  trouvent  disséminés  des 
points  d’hyperesthésie^  Ils  se  trouvent  tous  situes  à  l’union  des 
régions  insensibles  et  des  régions  sensibles. 

A  la  jambe  encore,  il  est  évident  que  l’étendue  des  régions 
anesthésiées  a  diminué.  La  languette  insensible  qui  s’élevait 
autrefois  jusqu’à  la  tête  du  péroné  en  longeant  le  corps  de  l’es 
s’est  émoussée  en  quelque  sorte.  Actuellement  le  malade  ne 
cessé  de  sentir  (piqûre  et  contact)  qu'à  quatre  travers  de  doigt 
environ  au-dessous  delà  tête  du  péroné. 

Certainement,  la  zone  centrale  de  celte  région  externe,  celle 
qui  suit  directement  le  corps  du  péroné  a  diminué  de  largeur. 
Elle  se  trouve  entourée  d’une  zone  plus  large,  où  la  sensibilité 
est  non  plus  abolie  mais  déviée.  Dans  cêlte  zone  périphérique, 
le  malade  ne  sent  plus  la  douleur,  mais  seulement  le  contact, 
et  cela  souvent  avec  un  retard  de  perception  très  net. 

Il  paraît  donc  que  le  retour  à  la  sensibilité  normale  se  fait, 
non  point  d’emblée,  mais  successivement,  petit  à  petit.  L’in¬ 
tensité  de  l’anesthésie  va  en  augmentant  en  allant  de  la  péri¬ 
phérie  des  zones  anesthésiées  vers  le  centre. 

Il  n’y  a  au  niveau  de  la  plaie  ni  douleur,  ni  apparence  de 
reproduction  de  la  tumepr.  Il  n’y  a  rien  encore  qui  puisse  faire 
penser  à  l’invasion  d’une  névrite  ascendante.  L’état  de  la 
peau  s’est  beaucoup  amélioré,  lés  uleératiôns  atrophiques  ont 
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diminué  d’étendue,  le  mal  perforant  est  en  voie  de  guérison, 
tout  peut  donc  nous  faire  espérer  que  dans  quelque  temps  le 
malade  débarrassé  de  ces  accidents  pourra  marcher  tout  aussi 
impunément  que  l’ont  fait  les  malades  de  Letiévant,  de  Michon 
et  de  Trélat. 


DES  ABCÈS  DU  CERVEAU  CONSÉCUTIFS  A  CERTAINES 
MALFORMATIONS  CARDIAQUES. 

Par  Gilbert  BALLET,  interne  des  hôpitaux. 

Il  y  a  deux  ans,  nous  présentions  à  la  Société  de  biologie  un 
cas  d’abcès  du  cerveau,  survenu  sans  cause  appréciable,  chez 
un  enfant  de  15  ans,  atteint  d’une  malformation  congénitale 
du  cœur.  Dans  notre  communication,  nous  insistions  exclusi¬ 
vement  sur  la  relation  intéressante  qui  existait  chez  notre 
malade  entre  le  siège  de  l’abcès  et  les  symptômes  paralytiques 
observés  pendant  la  vie.  Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de 
la  lésion  nous  signalions  seulement  l’absence  d’altération  du 
rocher  ou  des  fosses  nasales,  cause  fréquente  des  abcès  céré¬ 
braux,  et  la  coïncidence  de  la  malformation  cardiaque,  sans 
établir  d’ailleurs,  ce  que  nous  ne  pouvions  faire,  faute  de  do¬ 
cuments,  un  rapport  de  causalité  entre  cette  malformation  et 
l’état  purulent  de  là  substance  cérébrale. 

—  La  lecture  d’un  fait  publié  dans  la  Revue  des  sciences  médi- 
enfes  et  analogue  au  préeédentéveilla  notre  attention.Nous  avons 
parcouru  alors  différents  recueils  d’observations  et  nous  avons 
rencontré  plusieurs  cas  de  lésions  congénitales  du  cœur  accom¬ 
pagnées  de  suppuration  du  cerveau.  Nous  publions  aujourd’hui 
le  résumé  de  ces  observations,  qui  sont  au  nombre  de  quatre', 
en  y  joignant  le  fait  qui  nous  est  personnel  nous  avons  ainsi 
un  total  de  cinq  cas  d’abcès  cérébraux,  survenus  sans  cause  ap¬ 
préciable  chez  des  malades  atteints  de  malformations  cardia¬ 
ques. 

Obs.  I  (personnelle,  résumée)  (1).  — Quinzebille  (Gustave),  15  ans, 


(1)  Foui' les  détails,  voir  Gazette  médicale  de  Paris,  12  janvier,  1878. 
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journalier,  entré  le  23  septembre  1877  à  l’hôpital  Saint-Sauveur  de 
Lille.  —  Ce  malade,  petit  et  rabougri,  a  à  peine  la  taille  d’un  enfant 
de  12  ans.  Il  a  l’aspect  souffreteux;  le  visage  est  anxieux  et  triste.  Le 
malade  entend  bien  ceux  qui  lui  adressent  la  parole,  mais  il  ne  ré¬ 
pond  que  difficilement  et  d’une  façon  vague  aux  questions  qu’on  lui 
pose.  Il  est  plongé  dans  un  état  de  demi-stupeur.  —  Pas  de  cyanose. 

Le  bras  et  la  jambe  gauches  sont  paralysés.  La  motilité  de  la  face 
est  intacte.  —  Souffle  rude  au  premier  temps  et  à  la  pointe. 

Le  malade  nous  raconte  qu’il  y  a  huit  jours,  en  allant  vers  une  de 
ses  sœurs,  il  est  tombé  subitement  et  n’a  pu  se  relever.  Il  u’a  pas 
perdu  connaissance  et  serait  tombé  parce  que  son  pied  aurait  glissé. 
Toutefois  ce  dernier  renseignement  est  assez  peu  précis  pour  qu’il 
soit  permis  d’en  mettre  en  doute  l’exactitude.  Le  patient  était-il  déjà 
un  peu  faible  et  parésié  du  côté  gauche,  au  moment  de  sa  chute  'I  La 
chose  est  probable,  bien  que  le  malade  ne  précise  pas  à  cet  égard. 
D’ailleurs  ce  dernier  ne  parle  pas  de  coupreçu  à  la  tôle  et  il  n’y  a-  au 
crâne  aucune  trace  de  contusion. 

Mort  deux  jours  après  l’entrée. 

Autopsie.  —  Abcès  de  la  grosseur  d’une  petite  orange  occupant 
l’épaisseur  des  faisceaux  frontaux  et  pariétaux  supérieur  et  moyen. 
Infiltration  purulente  se  poursuivant  en  avant  et  en  arrière  dans  les 
faisceaux  pédiculo-frontaux  et  pédiculo-pariétaux  supérieurs.  Les 
rochers,  les  fosses  nasales  ne  montrent  aucune  lésion.  Les  parois 
molles  et  osseuses  du  crâne  ne  présentent  aucune  trace  de  fracture 
ou  de  contusion. 

Cœur.  —  Le  cœur  du  malade  offre  une  anomalie  curieuse.  Les  deux 
oreillettes  viennent  s’ouvrir  dans  le  ventricule  gauche,  qui  est  hyper¬ 
trophié.  Le  ventricule  droit  est  au  contraire  atrophié  et  sa  cavité  est 
ccmme  virtuelle.  La  cloison  qui  sépare  ce  ventricule  de  son  congé¬ 
nère  du  côté  gauche,  au  lieu  d’avoir  une  direction  antéro-posté¬ 
rieure,  est  à  peu  près  transversale.  Les  ventricules  communiquent 
entre  eux  par  un  trajet  qui  a  la  dimension  de  l’index. 

Obs.  II  (Lallemand,  Recherches  aiiatomico-pathologiques  sur  l’en¬ 
céphale.  Lettre  4, —  résumée).  —  Vilain  (Marie-Gabrielle)  dès  sa 
plus  tendre  enfance  a  présenté  quelque  chose  d’insolite  dans  la  phy¬ 
sionomie.  Aussitôt  qu’elle  se  livrait  à  un  exercice  un  peu  pénible,  sa 
figure  se  colorait  d’un  rouge  violacé  ;  sa  respiration  était  habituelle¬ 
ment  gênée,  surtout  lorsqu’elle  montait  un  escalier.  A  47  ans,  elle 
cessa  d’être  réglée,  et  commença  à  se  plaindre  de  palpilationsaccom- 
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pagaées  d’une  douleur  aiguë  dans  la  région  précordiale.  Elle  slarrêtait 
souvent  pour  sentir  battre  son  cœur,  et  disait  alors  qu’elle  mourrait 
bientôt  ;  enfin,  ses  lèvres  et  sa  figure  devinrent  tellement  bleuâtres, 
qu’elle  ne  marchait  qu’à  pas  lents,  qu’elle  n’osait  pas  se  montrer 
dans  les  rues;  elle  était  sujette  à  de  fortes  hémorrhagies  nasales, 
dont  une  surtout  fut  très  effrayante  par  son  abondance  et  sa  durée. 
Sa  constitution  fut  toujours  assez  faible,  sa  taille  prit  peu  de  déve¬ 
loppement. 

Le  l»”  juillet  1821,  vers  midi  (âgée  alors  de  57  ans)  elle  se  plaignit 
à  sa  sœur  d’une  espèce  de  crampe  qu’elle  éprouvait  dans  la  main  et 
le  pied  paucto. Bientôt  elle  s’aperçut  d’une  grande  gêne  dans  les  mou¬ 
vements  de  ces  deux  membres  ;  enfin  quelque  temps  après  elle  perdit 
entièrement  le  mouvement  et  le  sentiment  dans  toutce  côté  du  corps; 
cependant  elle  conserva  toute  sa  raison  et  même  l’usage  de  la  parole. 

Le  3®  jour  de  sa  maladie  elle  entra  à  l’hôpital  Cochin  et  présenta 
les  symptômes  suivants:  lèvres  bleuâtres  ;  pouls  petit;  perte  complète 
du  sentiment  et  du  mouvement  dans  les  membres  du  côté  gauche. 
Pendant  la  nuit  les  membres  paralysés  furent  tout  à  coup  affectés  de 
convulsions  :  ces  mouvements  spasmodiques  pouvaient  être  comparés 
à  ceux  que  détermine  la  noix  vomique. 

En  appliquant  la  main  sur  la  région  précordiale  on  sentait  une 
espèce  de  frémissement  semblable  à  ce.ui  que  fait  éprouver  un  corps 
élastique  qu’on  fait  vibrer  fortement. 

Le  12  juillet  la  malade  succombe. 

L’ouverture  du  cadavre  fut  faite  par  MM.  Berlin  et  Breschet.  On 
trouve  :  Dans  la  partie  antérieure  de  l'hémisphère  droit  du  cerveau 
un  foyer  purulent  de  la  capacité  d’un  œuf  de  poule,  contenant  environ 
trois  onces  d’un  pus  jaune  verdâtre,  bien  lié  et  semblable  àcelui  d’un 
abcès  phlegmoneux;  seulement  il  était  renfermé  dans  un  véritable 
kyste,  formé  par  une  membrane  molle,  et  cependant  assez  résistante 
pour  pouvoir  êtredisséquée  dans  une  certaine  étendue  sans  se  rompre. 

La  substance  cérébrale,  en  contact  avec  la  face  extérieure  de  ce 
kyste,  était  d’un  rouge  foncé,  et  cette  teinte  allait  insensiblement  en 
diminuant  d’intensité  ;  mais  dans  les  parties  moins  uniformément 
colorées  et  d’une  teinte  moins  foncée,  on  distinguait  des  points  d’un 
rouge  sombre  très  rapprochés,  qui  donnaient  aux  tranches  du  cerveau 
l’aspect  sablé  de  certains  granits  ou  porphyres  rouges.  Plus  loin  la 
substance  cérébrale  était  jaunâtre;  enfin  elle  reprenait  sa  couleur 
naturelle.  Dans  toutes  ces  parties  la  substance  cérébrale  avait  moins 
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de  consistance  que  dans  lereste  du  cerveau  ;  tout  le  système  capillaire 
veineux  et  artériel  encéphalique  était  gorgé  de  sang. 

Le  cœur  avait  un  volume  énorme.  L’oreillette  droite  était  très  dé¬ 
veloppée,  et  contenait  plusieurs  onces  de  sang  ;  la  fosse  ovale  était 
très  profonde  ;  une  ouverture  résultant  du  défaut  d'oblitération  du  trou 
deBotal,  de  4  lignes  environ  de  diamètre,  existait  dans  son  tond,  et 
établissait  une  communication  entre  les  deux  oreillettes.  On  voyait 
dans  les  deux  cavités  les  vestiges  des  valvules  qui,'  dans  les  sujets 
bien;constitués,  ferment  lé  trou  de  Botal.  L’orifice  de  communication 
entre  la  cavité  de  l’oreillette  droite  et  celle  du  ventricule  du  même 
côté  était  très  étroite,  la  capacité  de  ce  ventricule  était  celle  d’un 
œuf  de  pigeon.  L’artère  pulmonaire  offre  à  son  ouverture  de  commu¬ 
nication  avec  le  ventricule  droit  une  cloison  horizontale,  espèce  de  dia¬ 
phragme  troué  à  son  centre.  Le  ventricule  gauche,  dont  la  capacité 
était  plus  grande  qu’à  l’ordinaire,  avait  aussi  des  parois  plus  épaisses. 

,  Ob3.  111  (üintrac,  Observations  et  recherches  sur  la  cyanose  ou 
maladie  bleue,  Paris,  1824,  32'=  observation  empruntée  à  Farre, 
M.  V.  London  1814,  on  malformations  of  the  human  heart.  Aorte 
communiquant  avec  les  deux  ventriepUs  ;  origine  de  l'artère  pulmonaire 
rétrcéie.  Abcès  du  cerveau^  résumée).  —  John  Cannon  n’offrit  à  sa 
naissance  rien  d’extraordinaire;  mais,  après  quelques  mois,  sa  mère 
pensa  qu’il  était  plus  brun  que  ses  autres  enfants.  A  l’âge  de  2 
ans  et  demi  elle  s’aperçut  que  la  couleurbleue  des  joues  et  des  lèvres 
devenait  plus  foncée  quand  l’enfant  était  agité  ou  qu’il  avait  froid. 
Depuis  cette  époque  jusqu’à  sa  mort,  on  remarqua  qu’il  fut  toujours 
également  affecté,  non  seulement  par  les  affections  morales,  mais  en¬ 
core  par  les  mouvements  du  corps  surtout  dans  les  temps  très  froids. 
Dans  les  mêmes  circonstances,  les  mains,  les  pieds,  et  même  toute 
la  surface  du  corps  se  refroidissaient.  A  l’âge  de  9  ans  et  demi  survint 
une  paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  gauches,  avec  convulsions  par¬ 
tielles  et  passagères,  vive  douleur  de  tête,  chaleur  élevée  do  la  peau  ; 
bientôt  après  le  malade  mourut. 

A  l’ouverture  du  sujet,  on  trouva  dans  l’hémisphère  droit  du  cerveaii 
un  àbcès  qui  cbntonait  environ  une  once  et  demie  d’un  pus  épais  et  noi¬ 
râtre.  Il  y  avait  dans  le  cœur  une  ouverture  de  communication  à  tra¬ 
vers  la  cloison  des  ventricules,  près  l’origine  de  l'aorte.  Les  valvules 
semi-lunaires  de  l’artère  pulmonaire  étaient  rapprochées  de  manière 
à  ne  laisser  qu’une  petite  ouverture  circulaire  ;  le  canal  artériel  était 
fermé. 
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(Environ  5  ou  6  jours  avant  sa  mort  le  malade  avait  fait  une  chute 
en  jouant  avec  ses  camarades,  et  s’était  frappé  la  tête  contre  terre, 
cirçpnstançe  qui  ne  fut  pas  mentionnée  avant  la  mort). 

Obs.IV  (Gintrac,  Pathologie, t.  8,  1869,  page  305,  VIII  observation.) 
—  Femme  atteinte  de  cyanose  dès  son  enfance.  A  47  ans,  cessa¬ 
tion  des  règles,  accroissement  des  symptômes  d’afîeclion  du  cœur. 
A  57  ans,  crampes  dans  la  main  et  le  pied  gauches,  puis  hémiplégie 
du  sentiment  et  du  mouvement  et  convulsion  du  même  côté.  Lg  12° 
jour,  perte  de  connaissance,  face  animée,  yeux  brillante,  agités  de 
mouvements  convulsifs,  dilatation  de  la  pupille,  respiration  de  plus 
en  plus  laborieuse,  paralysie  généralisée,  etc.  Mort  le  lendemain, 

A  la  partie  antérieure  de  l’hémUphire  droit  d^(  crrwaq,  ahçès  de  la  ca-, 
pacité  d’un  œuf  de  ppule,  contenant  environ  trois  onces  de  pus  jaune 
verdâtre,  bien  lié,  renfermé  dans  un  liy$te  composé  d’une  membrane 
molle  et  vaaculaire,  mais  assez  résistante  pour  pouvoir  être  détachée. 
La  substance  cérébrale  environnante  est  ramollie,  injectée,  rouge  et 
parsemée  de  points  plus  foncés.  Au  delà  elle  est  jaunâtre.  Cœur  vo¬ 
lumineux,.  Trou  de  Botal  conservé.  Cavités  et  orifices  droits  rétrécis. 

Obs.  V  (Berthody,  Med.  examiner,  mai  1845.  Arch.  générales  de 
médecine,  1848,  t,  XVI).  —-Jeune  fille,  21  ans.  Cloison  ventriculaire 
interrompue  immédiatement  au-dessous  de  l’orifice  de  l’aorte,  desorte 
que  cette  artère  naftpe  dos  deuoi  aenfricMlef  ;  rartèrepulmonalro 

était  rétrécie  au  point  qu’il  était  impossible  d’y  introduire  le  petit 
doigt;  lee  deux  poumong  étaient  infiltrés  de  tubercules  milinires;  le 
ventricule  latéral  gauche  du  cerveau  était  rempli  de  pus,  sa  mem¬ 
brane  interne  epüammée  et  rétrécie  ;  dans  le  lobepogtérieur  du  môme 
hémisphère  se  trouvait  un  hyste  do  la  grosseitr  d’un  œuf  depigeon,  rempli 
de  pus  et  sans  aucune  communication  avec  le  ventricule. 

Sujette  à  la  dyspnée  et  légèrement  cyanosée.  A  la  région  précor¬ 
diale,  bruit  de  râpe  très  fort  qui  accompagnait  et  masquait  le  pre¬ 
mier  bruit  du  cœur.  Bile  mourut  d'accidents  délirants  et  comateux. 

Les  observations  précédentes  présentent  plusieurs  traits 
communs. 

a.  Dans  les  cinq  cas  les  malades  ont  succombé  à  une  période 
plus  ou  moins  avancée  de  la  vie.  La  malformation  cardiaque 
n’a  pas  été  incompatible  avec  l’existence,  et  la  mort  a  été  l’effet 
de  lésions  développées  sans  doute  sous  l’influence  de  cette 
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malformation,  mais  non  de  la  malformation  elle-même.  L’un 
des  malades  a  succombé  à  l’âge  de  9  ans  et  demi,  un  autre  à 
15  ans,  le  cinquième  à  21  ans,  deux  enfin  à  57  ans  seule¬ 
ment. 

b.  Dans  les  cinq  cas  l’autopsie  a  révélé  l’existence  d’un 
abcès  cérébral.  Quatre  fois  l’abcès  siégeait  dans  l’hémisphère 
droit,  et  occupait  les  faisceaux  émanés  des  circonvolutions 
fronto-pariétales  dans  un  cas,  le  lobe  frontal  dans  la  deuxième 
observation.  Dans  la  troisième  et  la  quatrième  le  siège  précis 
n’est  pas  indiqué.  Enfin  chez  le  malade  de  la  cinquième  obser¬ 
vation,  contrairement  à  ce  qui  existait  chez  les  quatre  autres, 
le  kyste  purulent  occupait  l’hémisphère  gauche  du  cerveau. 
On  notera,  et  nous  y  reviendrons  tout  à  l’heure,  que  dans 
aucun  de  ces  faits  on  n’a  trouvé  du  côté  de  l'oreille  ou 
des  fosses  nasales  les  lésior  s  qui  y  jouent  si  fréquemment  le 
rôle  de  causes  déterminantes  des  collections  purulentes  des 
centres  nerveux. 

c.  Dans  nos  cinq  cas,  enfin,  pour  compléter  l’analogie,  il  y  a 
eu  communication  congénitale  des  cavités  droites  et  des  cavités 
gauches  du  cœur  et,  par  conséquent,  durant  la  vie,  mélange 
du  sang  veineux  et  du  sang  artériel  soit  par  le  trou  de  Botal 
non  oblitéré,  soit  (1"°  et  5“  obs.)  par  une  perforation  de  la  cloi¬ 
son  inter  ventriculaire. 

Aux  cinq  observations  précédentes  nous  eussions  voulu  en 
ajouter  une  sixième,  celle  dont  la  lecture  nous  a  suggéré  l’idée 
de  ce  travail.  Nous  regrettons  vivement  que  des  recherches 
réitérées  ne  nous  aient  pas  permis  de  la  retrouver  dans  la  col¬ 
lection  de  la  Mevue  des  sciences  médicales,  mais  si  nos  souvenirs 
sont  exacts,  il  s’agissait  dans  le  cas  auquel  nous  faisons  allu¬ 
sion,  comme  dans  ceux  que  nous  avons  cités  plus  haut,  d’un 
abcès  cérébral  survenu  sans  cause  connue  et  coïncidant  avec 
une  communication  anormale  des  cavités  cardiaques. 

En  résumé,  coexistence  à.' \ixie,  malformation  du  cœur  et  d’un 
abcès  du  cerveau,  tel  est  le  trait  d’union  qui  rapproche  les  unes 
des  autres  les  cinq,  nous  pouvons  dire  les  six  observations 
précédentes. 

Faut-il  voir  dans  cette  coexistence  une  relation  étiologique 
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entre  les  deux  ordres  de  lésions?  Nous  le  pensons.  On  voudra 
bien  remarquer  tout  d’abord,  comme  nous  l’avons  observé  plus 
haut,  que  dans  les  cas  qui  précèdent  il  n’est  positivement  fait 
mention  d’aucune  circonstance  pouvant  expliquer  la  production 
de  l’abcès  cérébral. 

Dans  le  premier  fait  qui  nous  est  personnel,  nous  avons 
relaté,  sans  doute,  une  chute  faite  par  le  malade  quelques 
ours  avant  son  entrée  à  l’hôpital,.  Mais  il  suffira  de  se  reporter 
aux  détails  de  notre  observation  pour  se  convaincre  que  cette 
chute  n’a  pu  jouer  aucun  rôle  dans  la  détermination  de  l’abcès 
que  nous  rencontrions  à  l’autopsie. 

.  Dans  le  cas  de  J.-R.  Farre  (obs.  III)  on  note  également  que 

5  ou  6  jours  avant  sa  mort  le  malade  avait  fait  une  chute  en 
jouant  avec  ses  camarades  et  s’était  frappé  la  tête  contre  terre. 
Mais  qui  songerait  à  attribuer  à  cette  chute  la  production  du 
pus  ?  C’est  cinq  ou  six  jours  avant  sa  mort  que  le  malade  tombe 
à  terre  ;  cinq  ou  six  jours  eussent-ils  suffi  au  développement 
de  l’abcès?  D’ailleurs  la  chute  avaitété  si  peu  sérieuse  «  qu’elle 
ne  fut  pas  mentionnée  avant  la  mort.  »  Loin  de  trouver  dans  la 
mention  du  fait  l’explication  des  lésions,  nous  croyons  être  plus 
près  dè  la  vérité  en  ne  voyant  dans  la  note  brève,  ajoutée 
comme  après  coup  à  la  relation  de  l’autopsie,  que  les  efforts 
du  médecin  pour  retrouver  dans  les  antécédents  de  son  malade 
une  étiologie  qui  lui  échappe. 

Nous  ne  voyons  dans  nos  autres  faits,  pas  plus  que  dans  les 
deux  précédents,  la  relation  d’aucune  circonstance,  chute,  con¬ 
tusion  du  crâne,  lésions  de  l’oreille  ou  des  fosses  nasales, 
pouvant  expliquer  l’altération  cérébrale. 

Si  l’on  rapproche  cette  donnée  étiologique  négative  dans  nos 

6  cas,  de  l’existence  dans  ces  mêmes  cas  de  la  malformation 
cardiaque,  pourra-t-on  se  refuser  à  trouver  un  rapport  de  cau¬ 
salité  entre  le  vice  de  conformation  et  l’abcès  du  cerveau  ?  Il 
ne  faut  pas  oublier  que  le  nombre  des  observations  publiées  de 
lésions  congénitales  du  cœur  compatibles  avec  la  vie  est  relati¬ 
vement  restreint,  et  que  le  chiffre  des  faits  que  nous  rapportons 
a  ici  une  importance  qu’il  perdrait  peut-être  en  une  autre 
matière. 
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D’ailleurs,  dans  le  dépouillement  d’observations  auquel 
nous  nous  sommes  livré,  et  nous  n’avons  pas  la  prétention 
de  l’avoir  fait  complet,  combien  n’en  avons-nous  pas  rencon¬ 
trées  d’insuffisantes  !  Ici  on  mentionne  l’existence  d'un  abcès 
du  cerveau  sur  la  cause  duquel  on  ne  s’explique  pas,  mais  il 
n’est  rien  dit  de  l’état  des  organes  thoraciques;  là  on  décrit 
avec  détails  une  malformation  du  cœur  rencontrée  chez  un  ma¬ 
lade  qui  a  succombé  «  dans  les  convulsions  »,  et  on  ne  fait 
aucune  mention  de  l’état  du  cerveau  qu’on  a  dédaigné  d'exa¬ 
miner  ;  ou  bien  on  signale  des  lésions  cérébrales  sans  détails 
précis,  lésions  qu’on  qualifie  là  de  masse  tuberculeuse  [(obs.  Th. 
de  Déguisé,  Paris,  1843,  cyanose  cardiaque),  ici  de  ramollisse¬ 
ment  et  qui  pourraient  bien  n'avoir  été  que  des  infiltrations 
purulentes.  Au  surplus  nous  donnons  ici  une  observation  de 
Louis  empruntée  aux  Archives  de  médecine.  Rien  que  la  lésion 
du  corps  strié  dont  il  s’agit  dans  ce  cas  soit  qualifiée  de  ramol-r 
lissement  il  n’y  a  rien  d’impossible  à  ce  qu’il  se  soit  agi  d’une 
simple  infiltration  purulente. 

Obs.  yi  (Louis,  Arçh.  génér.  de  médecine.  Observations  suivies  de 
quelques  considérations  sur  la 'conimuniçation  des  cavités  droites 
avec  les  cavités  gauches  du  cœur.  IX'  observation).  —  Maçon  âgé  de 
25  ans.  Tout  â  fait  contre  l’artère  pulmonaire  et  à  la  naissance  de 
l’oreillette  était  un  trou  parfaitement  arrondi,  de  deux  lignes  de  dia¬ 
mètre,  à  bords  minces,  blancs  et  fibreux,  établissant  une  communi¬ 
cation  entre  le  ventricule  droit  et  l'aorte  sous  les  valvules  sygmoïdes 
de  laquelle  il  aboutissait. 

La  partie  antérieure  du  corps  strié  était  d'un  rouge  brun  chocolat. 
Cette  coloration  tenait  au  ramollissement  de  la  substance  grise  du 
corps  strié.  Un  peu  en  arrière  et  dans  la  couche  optique  correspon¬ 
dante  était  un  second  ramollissement  tout  à  fait  senoblable  au  pre¬ 
mier,  un  peu  moins  étendu  seulement  et  autour  duquel  la  substance 
médullaire  était  jaunaJre  et  un  peu  ramollie- 

S’agissaitùl  dans  ce  fait  d’un  ramollissement  vrai?  La  chose 
est  possible,  d’autant  mieux  que  les  embolies  ne  sont  pas 
exceptionnelles  dans  le  cas  de  malformations  du  cœur,  mais  il 
faut  reconnaître  que  la  description  do  Tmuis  laisse  dans  l’esprit 
quelque  indécision  à  cet  égard. 
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Nous  avons  rencontré  un  certain  nombre  de  faits  analogues 
et  il  nous  eût  été  possible  démultiplier  les  cas  si  nous  n’avions 
tenu  à  ne  citer  que  des  observations  parfaitement  précises. 

Aussi  bien  pensons-nous  qu’on  ne  saurait  expliquer  par  une 
pure  coïncidence  le  fait  de  6  cas  de  malformations  du  cœur 
s’accompagnant  d’abcès  du  cerveau  ;  que  ce  chiffre  a  son  im¬ 
portance  qui  mérite  de  fixer  l’attention,  et  qu’il  est  logique 
d’admettre  une  relation  étiologique  entre  les  lésions  précé¬ 
dentes. 

Quant  au  mode  pathogénique  en  vertu  duquel  une  communi¬ 
cation  anormale  des  cavités  du  cœur  peut  favoriser  le  dévelop¬ 
pement  d’une  suppuration  cérébrale,  c’est  là,  pour  l’heure, 
affaire  de  pures  hypothèses,  et  certes  on  pourrait  en  faire  un 
grand  nombre.  Dira-t-on  par  exemple  qu’insuffisamment 
nourri  par  un,  sang  incomplètement  hématosé  le  tissu  nerveux 
du  cerveau,  cédant  à  la  tâche  à  un  moment  donné,  se  trans¬ 
forme  ou  s’enflamme  ?  Comparera-t-on'  ces  abcès  cérébraux  à 
certains  abcès  critiques  qu’on  observe  à  la  fin  des  maladies 
générales,  qui  ont  profondément  altéré  la  composition  du 
fluide  sanguin?  Ces  hypothèses  nous  séduisent  peu  parce 
qu’en  l’état  des  choses  rien  ne  les  légitime.  Nous  préférons, 
pour  l’heure,  nous  en  tenir  aux  faits  cliniques. 


DES  SUPPURATIONS  DE  LA  PAUPIÈRE  INFÉRIEURE  ET 
DE  LA  RÉGION  DU  g  AG  LACRYMAL  D’ ORIGINE  DEN¬ 
TAIRE, 

Par  le  PARlNAÛD, 

Ancien  Interné  des  hôpitaux. 

J’ai  observé,  dans  le  cours  de  l’année  1879  et  dans  l’espace 
de  quelques  mois,  trois  cas  de  fistules  dentaires  ouvertes  au 
niveau  du  rebord  orbitaire  inférieur  ou  dans  le  voisinage  du 
sac  lacrymal.  C’est  sans  doute  grâce  à  unb  coïncidence  excep¬ 
tionnelle,  mais  encore  faut-il  que  cette  affection  ne  soit  pas 
très  rare. 

Plusieurs  circonstances  peuvent  faire  méconnaître  l’origine 
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de  ces  suppurations.  La  principale  résulte  de  ce  que  leur  déve¬ 
loppement  diffère  de  celui  des  autres  fistules  dentaires  de  la 
face,  car  nous  verrons  que  ce  n’est  pas  en  décollant  le  périoste 
ou  en  provoquant  son  inflammation  que  le  pus  vient  se  montrer 
dans  le  voisinage  de  l’œil,  mais  en  fusant  dans  l’os  lui-même, 
de  telle  sorte  qu'il  est  toujours  difficile  et  quelquefois  même 
impossible  de  découvrir  le  trajet  fistuleux.  Une  autre  difficulté 
tient  à  l’aspect  très  différent  que  peut  revêtir  l’affection  suivant 
les  cas.  Chez  les  enfants,  où  elle  est  peut-être  plus  fréquente 
que  chez  l’adulte,  elle  s’accompagne  quelquefois  de  la  nécrose 
du  rebord  de  l’orbite,  et  comme  les  nécroses  de  la  face  ne  sont 
pas  très  rares  à  cet  âge,  on  rapportera  naturellement  la  fistule 
à  l’altération  de  l’os  sous-jacent,  sans  rechercher  la  cause  pre¬ 
mière  des  accidents.  Dans  d’autres  cas,  le  pus  vient  sortir  dans 
le  voisinage  du  sac  où  il  peut  simuler  une  fistule  lacrymale. . 
Chez  tel  autre  malade,  on  ne  sera  pas  exposé  à  commettre  des 
erreurs  de  ce  genre,  mais  il  est  impossible  de  rapporter  la  fistule 
à  aucune  cause,  non  seulement  parce  qu’on  ne  voit  pas  le  lien 
qui  la  rattache  à  l’altération  dentaire,  mais  parce  que  cette 
altération  elle-même  ne  se  traduit  pas  par  des  signes  bien 
manifestes  et  ne  peut  être  reconnue  qu’après  l’avulsion  de  la 
dent.  Ajoutons  enfin  que  ces  fistules  peuvent  quelquefois 
guérir  spontanément,  surtout  chez  les  enfants,  par  l’élimina¬ 
tion  physiologique  de  la  dent  temporaire,  cause  des  accidents. 
La  guérison  peut  même  avoir  lieu  lorsque  cette  dernière  est 
encore  en  place,  parce  qu’elle  cesse  d’être  nuisible  avant  sa 
chute,  en  perdant  ses  rapports  nutritifs  avec  l’alvéole,  par  le 
fait  de  l’atrophie  de  sa  pulpe  et  de  ses  racines. 

J’étudierai  d’abord  les  fistules  dentaires  de  la  paupière  infé¬ 
rieure  proprement  dites,  puis  celles  de  la  région  du  sac  lacrymal 
qui  diffèrent  des  premières  par  plusieurs  points,  et  je  cher¬ 
cherai  à  établir  pour  chaque  variété  la  raison  anatomique  des 
accidents. 

I 


Il  n’est  pas  très  rare  d’observer,  particulièrement  chez  des 
personnes  jeunes,  des  cicatrices  de  la  paupière  inférieure 
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adhérentes  au  rebord  orbitaire.  Ges  cicatrices  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  celles  qui  résultent  d’une  altération  limitée  aux 
parties  molles,  bien  que  les  adhérences  aient  de  la  tendance  à 
disparaître  avec  l’âge,  résultent  d’une  altération  de  l’os  ou  du 
périoste  sous-jacent.  La  cause  n’est  sans  doute  pas  toujours  la 
même,  mais  depuis  longtemps  j’ai  remarqué  que  l’affection  se 
développe  fréquemment  vers  l’âge  de  5  ou  6  ans,  c’est-à- 
dire  à  l’époque  où  commence  le  travail  de  la  seconde  dentition, 
ou  plus  exactement  lorsque  les  dents  temporaires  commencent 
à  s’altérer. 

Les  fistules  de  la  paupière  inférieure  proprement  dites  pa¬ 
raissent  en  effet  spéciales  au  jeune  âge,  ou  du  moins  la  dis¬ 
position  du  maxillaire  supérieur  au  moment  de  l’évolution  des 
dents  permanentes  constitue  une  prédisposition  manifeste  à 
ces  accidents. 

Voici  deux  exemples  de  ces  fistules  de  l’enfance,  représen¬ 
tant  deux  types  différents  de  l’affection. 

Oiis.  I.  — Fistule  dentaire  ouverte  au  niveau  de  la  paupière  inférieure^  et 

communiquant  avec  un  orifice  alvéolaire.  Nécrose  consécutive  du  rebord 

de  l'orbite, 

Maxime  G...,  âgé  de  5  ans,  est  pris  le 5  septembre  1878  d’un  violent 
mal  de  dents  ayant  sont  siège  principal  au  niveau  des  molaires  supé¬ 
rieures  droites.  Le  lendemain  tuméfaction  considérable  de  la  gencive, 
accompagnée  d’une  fluxion  qui,  d’abord  limitée  au  côté  droit  de  la 
face,  a  envahi  aussi  le  côté  gauche  où  elle  a  été  toutefois  beaucoup 
moins  prononcée. 

Le  troisième  jour,  on  incise  la  gencive  au  niveau  de  la  première 
molaire,  mais  il  ne  sort  pas  de  pus. 

Une  fièvre  intense  se  déclare  ;  le  pouls  s’élève  à  120  pulsations,  et 
cet  état  fébrile,  accompagné  d’une  constipation  opiniâtre,  a  duré 
25  jours. 

Vers  la  fin  de  septembre,  avec  une  amélioration  de  l’état  général, 
la  tuméfaction  de  la  face  diminue  sensiblement.  On  extrait  alors  la 
première  molaire  supérieure  droite  qui  était  cariée. 

A  cette  époque  apparaît,  au  niveau  de  la  paupière  inférieure  de 
l’œil  droit,  une  rougeur  qui  aboutit  bientôt  à  la  formation  d’un  abcès 
que  l’on  ouvre  le  8  octobre.  Il  en- sort  une  quantité  assez  considérable 
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de  pus  et  l’on  remarque  à  ce  moment  que  la  pression  exercée  sur 
l’abcès  fait  refluer  le  fus  par  la  houohe  au  niveau  de  la  dent  extraite. 

A  partir  de  cette  époque,  l’état  général  devient  de  plus  en  plus 
satisfaisant  et  l’abcès  de  la  paupière  inférieure  est  remplacé  par  une 
ouverture  fîstuleuse. 

On  enlève  successivement  la  deuxième  molaire  puis  les  deux  pre¬ 
mières  molaires  de  seconde  dentition  apparaissant  dans  les  alvéoles 
des  dents  extraites. 

Enfin,  dans  l’espace  do  trois  mois  environ,  on  retire  par  la  fistule 
cutanée  quatre  esquilles  dont  la  première,  assez  volumineuse,  appar¬ 
tenait  manifestement  au  rebord  de  l’orbite. 

La  communication  entre  là  fistule  Cutanée  et  l’orifice  alvéolaire 
dont  j’ai  parlé  a  été  plusieurs  fois  constatée  à  l’aide  d’injections. 
Elle  était  d’ailleurs  assez  facile  pour  que  l’enfant  fasse  refluer  par 
l’ouverture  cutanée  les  liquides  contenus  dans  la  bouche.  Jamais  le  pus 
ni  les  liquides  des  injections  n’ont  pénétré  dans  les  fosses  nasales. 

Lorsque  j’ai  examiné  cet  enfant,  six  mois  environ  après  le  début 
des  accidents,  je  contatai  au  niveau  du  tiers  externe  de  la  paupière 
inférieure,  à  1  centimètre  du  bord  libre,  une  dépression  cicatricielle 
au  fond  de  laquelle  se  trouve  un  orifice  fistuleux  donnant  issue  à  une 
petite  quantité  de  pus.  Cette  dépression  est  prolongée  en  dehors  et 
en  dedans  par  un  sillon  cutané,  parallèle  à  la  paupière,  résultant  du 
plissement  de  la  peau.  Au  niveau  de  la  fistule,  on  sent  une  échan¬ 
crure  assez  prononcée  du  rebord  orbitaire  produite  par  une  perte  de 
.substance  de  l'os  intéressant  particulièrement  la  portion  malaire  du 
pourtour  de  l’orbite.  Au  centre  de  l’orifice  fistuleux  entouré  de  bour¬ 
geons  charnus  peu  développés,  on  reconnaît  avec  le  doigt  la  présence 
d’une  aiguille  osseuse  non  mobile.  Le  stylet  permet  également  de 
constater  l’altération  osseuse  sous-jacente.  L’induration  des  tissus 
autour  de  la  fistule  ne  s’étend  pas  très  loin.  Il  n’y  a  aucun  empâte¬ 
ment  dans  la  fosse  canine  où  la  peau  est  parfaitement  mobile  et  la 
pression  non  douloureuse,  alors  que  le  moindre  attouchement  est 
mal  supporté  dans  le  voisinage  de  la  fistule. 

Dans  la  bouche,  il  existe  au  niveau  de  l’alvéole  de  la  première  mo¬ 
laire  une  sorte  d’exsudation  grisâtre,  consistante,  adhérente  aux  par¬ 
ties  sous-jacentes  et  paraissant  correspondre  à  une  fistule  ancienne 
cicatrisée.  La  véritable  fistule  se  trouve  profondément  située  dans 
le  sillon  gingivo-iabial,  au  niveau  de  l’alvéole  delà  deuxième  molaire. 
Il  ne  s’écoule  plus  par  cet  orifice  qu’une  très  petite  quantité  de  pus. 
La  suppurai  ion  qui  se  fait  actuellement  par  la  fistule  cutanée  paraît 
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entretenue  par  la  nécrose  de  Tos  sous-jacent,  bien  plus  que  par  l’al¬ 
tération  alvéolaire.  Dans  la  bouche,  pas  plus  que  du  côté  de  la  face, 
on  ne  trouve  d’induration  qui  corresponde  à  un  trajet  flstuleux  dans 
les  parties  molles. 

Les  dents  qui  avaient  causé  ces  désordres  ayant  été  enlevées,  et 
l’affection  étant  manifestement  en  voie  de  guérison,  je  n’ai  conseillé 
aucun  traitement,  et  j’ai  tout  lieu  de  croire  que  cet  enfant  dont  je  n’ai 
plus  eu  de  nouvelles  n’a  pas  tardé  à  être  complètement  guéri,  en  con¬ 
servant,  toutefois,  une  cicatrice  assez  disgracieuse. 


Obs.  II. — Fistule  de  la  ■paupière  inférieure  entretenue p>ar  une  dent  cariée. 

Camille  N...,  âgède  5  ans,  est  conduit  à  mon  dispensaire  le  26  juillet 
1879.  Sa  mèrè  raconte  que  vers  la  fin  du  mois  de  mai,  c’est-à-dire 
deux  mois  avant,  l’enfant  avait  commencé  à  souffrir  des  dents  de  la 
mâchoire  supérieure  du  côté  droit.  Ces  douleurs  d’une  intensité  mo¬ 
dérée,  et  présentant  des  intermittences,  ont  duré  Une  quinzaine  de 
jours  sans  empêcher  l’enfant  d’aller  à  l’école.  Un  matin,  après  une 
nuit  où  les  douleurs  furent  plus  vives,  l’enfant  se  lève  avec  une  fluxion 
du  côté  droit  qui  ne  tarde  pas  à  prendre  des  proportions  énormes, 
envahisant  dans  une  certaine  mesure  le  côté  gauche. 

Quatre  ou  cinq  jours  après  le  développement  de  la  fluxion,  un 
abcès  se  forme  au  niveau  de  la  paupière  inférieure  droite  et  son 
ouverture  donne  issue  à  une  assez  grande  quantité  de  pus.  Depuis 
lors,  il  s’est  établi  une  fistule  qui  suppure  depuis  Un  mois  et  demi 
sans  qu’il  soit  sorti  d’esquille. 

Je  constate  chez  cet  enfant  l’existence  d’un  orifice  fistuleux  siégeant 
au  niveau  du  trou  sous-orbitaire,  entouré  de  bourgeons  charnus 
peu  développés.  La  peau  est  adhérente  à  ce  niveau  sans  qu’il  y  ait 
tendance  à  la  formation  d’un  ectropion.  Il  m’est  impossible  d’intro¬ 
duire  un  stylet  au  delà  de  6  à  8  miUimètreSj  je  ne  constate  aucune 
esquille,  aucune  dénudation  de  l’os.  La  supuration  est  peu  abondante, 
elle  a,  du  reste,  beaucoup  diminué  depuis  quelques  jours.  L’indura¬ 
tion  des  tissus  au  niveau  de  la  fistule  est  très  limitée  ;  elle  est  nulle 
dans  la  fosse  canine  où  la  pression  n’éveille  aucune  douleur.  Il  n’y  a, 
en  Un  mot,  aucune  'trace  d’un  trajet  flstuieux  dans  les  parties  molles 
de  la  joue. 

Du  côté  de  la  bouche-,  rcxploration  du  cul-de^Sac  vèslibulaire  est 
également  négative.  Il  -n’existe  pas  de  fistule  gingivale.  Toutes  les 
dents  temporaires  sont  en  place  et  paraissent  saines,  sâuf  la  pre-^ 
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miêre  molaire  qui  a  la  teinte  bleuâtre  des  caries  profondes.  Dans 
l’impossibilité  de  rapporter  cette  fistule  à  aucune  autre  cause,  je  con¬ 
seillai  l’avulsion  de  la  dent  suspecte  qui  me  fut  rapportée,  et  j’ai  pu 
constater,  outre  l’atrophie  des  racines  que  l’on  trouve  habituellement 
sur  les  dents  de  lait  au  moment  de  leur  chute,  une  carie  profonde 
ayant  détruit  toute  la  couronne. 

Huit  jours  après  la  fistule  cutanée  était  fermée. 


Ces  deux  observations  offrent  des  différences  et  des  analo¬ 
gies  qu’il  importe  de  signaler. 

Dans  la  première,  la  fistule  donne  lieu  à  une  nécrose  assez 
considérable  du  rebord  orbitaire,  tandis  qu’on  ne  trouve  pas 
dans  la  seconde  de  lésion  osseuse  bien  manifeste  au  niveau  de 
l’orifice  cutané. 

Chez  le  premier  malade,  les  phénomènes  dentaires  ont  immé¬ 
diatement  appelé  l’attention;  ils  ont  été  constitués  par  une 
tuméfaction  considérable  de  la  gencive,  précédée  de  névralgie 
au  niveau  des  dents  malades,  par  l’existence  d’une  fistule 
alvéolaire,  communiquant  avec  l’orifice  cutané.  Il  n’était  pas 
possible  dans  ce  cas  de  méconnaître  la  nature  des  accidents. 
Chez  le  second  malade,  au  contraire,  l’origine  de  la  fistule  a  dû 
être  recherchée,  et  peut-être  l’aurais-je  méconnue  si  mon 
attention  n’eût  été  éveillée  par  des  faits  analogues. 

Il  est  vrai  que  cette  fistule  offrait  quelque  chose  d’insolite, 
parce  que  l’on  ne  trouvait  pas  d’altération  osseuse  sous-jacente 
qui  en  donnât  l’explication.  Il  est  vrai  encore  que  les  douleurs 
dentaires  ont  précédé  pendant  une  quinzaine  de  jours  les  acci¬ 
dents  aigus,  mais  une  fois  la  fistule  cutanée  établie,  on  n’ob¬ 
serve  rien  du  côté  de  la  bouche  ;  il  n’y  a  pas  de  fistule  gingi¬ 
vale,  les  dents  du  côté  correspondant  ne  présentent  pas  d’allé- 
ralion  bien  manifeste,  et  ce  n’est  que  l’avulsion  de  la  première 
molaire  qui,  en  faisant  reconnaître  l’existence  d’une  carie 
profonde  très  étendue  et  en  amenant  la  guérison  en  quelques 
jours,  a  permis  de  préciser  l’origine  dentaire  de  la  fistule. 

Notons  encore  que,  dans  le  premier  cas,  le  pus  n’est  venu  se 
montrer  à  la  paupière  inférieure  que  trois  semaines  environ 
après  le  début  des  accidents  et  que,  pendant  cette  période,  les 
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symptômes  généraux  ont  été  très  graves.  Chez  le  second  ma¬ 
lade,  la  rougeur  de  la  paupière  inférieure  a  bien  été  précédée 
de  névralgie  dentaire  d'une  assez  longue  durée,  mais  elle 
apparaît  après  trois  ou  quatre  jours  seulement  d’accidents 
aigus,  et  les  phénomènes  généraux  ont  été  à  peine  marqués. 

Si  ces  deux  observations  diffèrent  par  certains  points  elles 
offrent  aussi  des  analogies  intéressantes. 

En  premier  lieu,  l’âge  des  enfants  qui  est  le  même,  tous 
deux  avaient  5  ans. 

La  carie  des  molaires  de  la  première  dentition  du  côté  ma¬ 
lade. 

Dans  l’un  et  l’autre  cas,  les  accidents  aigus,  précédés  de  dou¬ 
leurs  dentaires,  ont  débuté  par  une  fluxion  intense  envahissant 
même  le  côté  sain  dans  une  certaine  mesure. 

Enfin,  chez  ces  deux  malades,  que  j'ai  observés  pendant  ta 
période  d’état  de  leur  fistule,  j’ai  été  frappé  de  l’absence  de 
toute  espèce  d’induration  inflammatoire  reliant  l’orifice  cutané 
de  la  fistule  à  l’alvéole  de  la  dent  malade.  L’exploration  atten¬ 
tive  de  la  fosse  canine  et  du  cul-de-sac  supérieur  du  vestibule 
de  la  bouche  ne  laissait  aucun  doute  à  cet  égard. 

Cette  particularité  nous  conduit  à  rechercher  comment  se 
développent  ces  fistules  et  quel  peut  être  le  trajet  suivi  par 
le  pus. 

Les  recherches  de  M.  Magitot  nous  ont  appris  que  la  périos¬ 
tite  alvéolo-dentaire  est  la  causé  habituelle  des  fistules  occa¬ 
sionnées  par  les  dents  malades.  Le  pus  pour  se  frayer  une  issue 
au  dehors  ne  suit  pas  toujours  le  même  trajet.  «  Parfois,  dit  le 
D’'Cruet,  le  pus  trouve  une  issue  du  côté  du  canal  dentaire  par 
le  foramen.  D’autres  fois,  trouvant  un  obstacle  de  ce  côté,  il 
s’insinue  entre  la  dent  et  la  gencive  et  vient  sortir  au  niveau 
du  collet.  Enfin,  fréquemment  aussi,  il  s’accumule  avec  une 
grande  rapidité  vers  le  sommet  de  la  racine  en  dilatant  l’alvéole 
et  se  fait  jour  du  côté  de  la  gencive  (1).  »  Dans  ce  cas  il  décolle 
plus  ou.  moins  la  fibro-muqueuse  et,  suivant  qu’il  vient  s’ouvrir 
au-dessous  ou  au-dessus  du  cul-de-sac  vestibulaire,  donne 


(1)  Des  caries  dentaires  compliquées,  p.  87. 
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naissance  à  une  fistule  gingivale  ou  à  une  fistule  cutanée.  C’est 
ordinairement  au  niveau  de  la  fosse  canine  que  l’orifice  cutané 
s’établit,  et  dans  cette  forme  classique  de  la  fistule  dentaire 
du  maxillaire  supérieur,  il  existe  ordinairement  dans  le  cul- 
de-sac  gingivo-buccal  une  induration  inflammatoire,  sous 
forme  d’un  cordon  sur  lequel  Chassaignac  a  insisté. 

Il  est  naturel  de  penser  que  les  fistules  de  la  paupière  infé¬ 
rieure  se  produisent  ainsi,  d’autant  que,  parfois,  le  pus  décolle 
ou  enflamme  le  périoste  dans  une  grande  étendue,  pour  aller 
s’ouvrir  sur  un  point  fort  éloigné  de  ladentraalade.  J’ai  examiné 
les  deux  enfants  à  ce  point  de  vue,  mais  je  le  répète,  il  n’existait 
aucune  trace  d’induration  inflammatoire  ni  dans  lafosse  canine 
où  la  pression  n’éveillait  aucune  douleur,  alors  que  le  moindre 
attouchement  était  mal  supporté  au  niveau  de  l’orifice  fistu- 
leux,  nidans  le  cul  de-sac  supérieur  du  vestibule  parfaitement 
libre  dans  toute  son  élendue. 

Il  faut  donc  chercher  une  autre  interprétation  et  l’on  est 
forcé  d’admettre  que  le  trajet  siégeait  dans  l’épaisseur  de  l’os. 
Hâtons-nous  de  dire  que  rien  ne  permettait  de  supposer  que  le 
sinus  maxillaire  fût  intéressé,  comme  dans  une  observation 
que  nous  rapportons  plus  loin.  Il  ne  faut  pas  oublier,  d’ailleurs, 
qu’à  cet  âge  le  sinus  n’a  pas  les  mêmes  dimensions  et  n’affeçto 
pas  les  mêmes  rapports  que  chez  l’adulte.  Il  est  effacé  en 
quelque  sorte  par  le  développement  des  alvéoles  da  première 
et  de  seconde  dentition,  dont  la  disposition  va  nous  donner 
l’explication  anatomique  des  faits  que  nous  v  nions  de  signaler. 

La  paroi  antérieure  du  sinus,  au  lieu  d’êtreconstituée  comme 
chez  l’adulte  par  une  lame  mince  de  tissu  compact,  est  formée 
par  la  double  série  des  alvéoles  développées  dans  un  tissu 
assez  spongieux.  Les  rapports  de  ces  alvéoles  varient  suivant 
l’âge  du  sujet,  mais  à  un  moment  donné  le  fond  de  l’alvéole 
de  seconde  dentition  peut  remonter  niveau  du  rebord 

orbitaire. 

C’est  là  une  particularité  que  les  ouvrages  d’anatomie  ne 
font  peut  pas  assez  ressortir  et  dont  la  figure  ci-jointe  donne 
une  idée  assez  exacte. 
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J’ai  examiné  plusieurs  maxillaires  d’enfants  et  j’ai  toujours 
trouvé  la  même  disposition,  les  rapports  variant  seulement 


Fia.  —  Maxillaire  supérieur  d’un  enfant  âgé  de  6  ans  environ,  montran 
la  disposition  des  alvéoles  de  seconde  dentition. 

La  soie  de  sanglier  indique  le  trajet  d'un  conduit  osseux  qui  s’ouvre  au- 
devant  de  la  gouttière  lacrymale  et  communique  avec  les  foramina  des 
alvéoles  (1). 

pour  chaque  alvéole  suivant  le  développement  de  la  dent  cor¬ 
respondante.  Les  deux  alvéoles  de  première  et  de  seconde 
dentition,  plus  ou  moins  exactement  superposées,  communi¬ 
quent  d’ailleurs  entre  elles,- d’abord  par  un  orifice  qui  donne 
passage  à  un  cordon  vasculo-nerveux,  puis  par  la  résorption 
de  la  cloison  de  séparation,  de  telle  sorte  que  sur  tel  maxil¬ 
laire  on  peut  observer  un  large  canal  alvéolaire  qui  remonte 
jusqu’à  l’orbite.  Cette  disposition  est  surtout  remarquable  pour 
les  alvéoles  de  la  canine,  que  le  vulgaire  n’appelle  pas  sans 
raison  dent  de  l'œil,  mais  je  l’ai  trouvée  également  très  accusée 
pour  les  premières  molaires. 

Il  existe  d’ailleurs  fréquemment  des  communications  entre 
les  alvéoles  voisines.  Ainsi,  sur  le  maxillaire  représenté  ci- 

(1)  Cette  dernière  disposition  doit  être  étudiée  chez  l’adulte,  elle  a  été 
reprcBentée  artiâciellement  sur  ce  maxillaire  d’enfant  par  le  Dv  Reynier  qui 
a  bien  voulu  le  dessiner,  afin  d’éviter  la  reproduction  d’une  seconde  figure. 
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dessus,  l’alvéole  de  la  première  molaire  de  seconde  dentilion 
communiquait  avec  celle  de  la  canine,  de  telle  sorte  que  du 
pus  développé  dans  la  première  aurait  pu  remonter  jusqu’à 
l’orbite  en  pénétrant  dans  la  seconde. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  combien  cette  disposi¬ 
tion  facilite  l’interprétation  des  faits  cliniques.  Le  pus  accu¬ 
mulé  au  fond  de  l’alvéole  la  perfore  comme  dans  les  fistules 
ordinaires,  et  vient  intéresser  la  peau  dans  le  voisinage  de 
l’orbite  où  il  provoquera  d’autant  plus  facilement  des  nécroses 
que  l’ossification  est  moins  complète  à  cet  âge.  Il  n’est  pas  né¬ 
cessaire  d’ailleurs  que  le  pus  détruise  les  parois  de  l’alvéole 
pour  se  frayer  une  issue  au  dehors.  Nous  savons  qu’il  pénètre 
parfois  par  les  foramina  dans  les  canaux  dentaires,  or  en 
fusant  dans  le  canal  dentaire  antérieur,  il  peut  se  faire  jour 
par  le  trou  sous-orbitaire  sans  intéresser  les  parties  osseuses. 
Les  choses  se  sont  peut-être  passées  ainsi  chez  le  second  ma¬ 
lade,  dont  la  fistule  siégeait  exactement  au  niveau  du  trou 
sous-orbitaire  et  chez  lequel  on  n’a  pas  constaté  de  lésions 
osseuses. 

Il 

Dans  une  deuxième  catégorie  de  faits,  le  pus  qui  a  son  origine 
dans  une  dent  malade  vient  sortir  dans  le  voisinage  du  sac 
lacrymal  où  il  peut  entretenir  un  état  fistuleux  et  faire  croire  à 
une  affection  primitive  des  voies  lacrymales.  Les  suppurations 
d’origine  dentaire  de  cette  région  offrent  elles-mêmes  des 
variétés,  car  leur  pathogénie  n’est  pas  toujours  la  même. 

Quelquefois,  c’est  en  pénétrant  préalablement  dans  le  sinus 
maxillaire  que  le  pus  arrivejusqu’au  grand  angle  de  l’œil.  Dans 
d’autres  cas  le  trajet  est  tout  autre,  de  là  des  différences  dans 
l’aspect,  la  marche  et  la  gravité  de  l’affection. 

11  n’est  pas  besoin  de  rappeler  que  la  suppuration  du  sinus 
maxillaire  reconnaît  fréquemment  pour  cause  une  altération 
des  dents,  et  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le  pus,  détruisant  le 
plancher  de  l’orbite,  peut  provoquer  un  phlegmon  de  celle  cavité 
avec  toutes  ses  conséquences.  Une  terminaison  possible  de  la 
pénétration  du  pus  dans  l’orbite  est  la  formation  d’une  fistule  à 
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la  paupière  inférieure  qui,  d’après  Mackenzie,  «  se  gonfle  et 
s’enflamme  quelquefois  dans  le  voisinage  du  sac  (1).  »  Il  ne 
faudrait  pas  croire  cependant  que  les  symptômes  du  phlegmon 
orbitaire  précéderont  toujours  l’apparition  du  pus  à  la  paupière 
inférieure.  «  Parfois,  soit  que  l’ouverture  se  fasse  à  la  partie 
la  plus  antérieure  du  plancher  de  l’orbite,  soit  que  la  perfora¬ 
tion  soit  très  lente  et  se  produise  presque  sans  réaction  inflam¬ 
matoire,  une  collection  se  forme  et  s’ouvre  à  la  paupière  infé¬ 
rieure  sans  qu’aucun  symptôme  particulier  n’ait  fait  songer  à 
cette  terminaison  (2).» 

Ajoutons  que  le  pus  peut  se  faire  jour  au  niveau  de  la  pau¬ 
pière  inférieure  et  particulièrement  dans  la  région  du  sac  lacry¬ 
mal  sans  pénétrer  préalablement  dans  l’orbite.  C’est  tout  spé¬ 
cialement  sur  les  faits  de  ce  genre  que  je  désire  appeler 
l’attention.  En  voici  un  exemple  : 

Obs.  III.  —  Fistule  dentaire  simulant  une  fistule  lacrymale.  L'orifice 
cutané  communique  par  l'intermédiaire  du  sinus  maxillaîj'e  avec  une 
fistule  alvéolaire. 

Mal...,  27  ans,  gardien  de  la  paix,  se  présente  à  mon  dispensaire 
le  23  juin  1879  pour  se  faire  traiter  d’une  affection  que  plusieurs  mé¬ 
decins  lui  ont  dit  être  une  fistule  lacrymale.  Le  malade  donne  les 
renseignements  suivants  sur  le  début  des  accidents. 

Dans  les  premiers  jours  du  mois  de  mars,  léger  mal  de  dents  accom¬ 
pagné  d’une  fluxion  à  droite.  Huit  jours  après,  les  douleurs  devien¬ 
nent  intenses,  et  la  tuméfaction  de  la  joue  est  plus  prononcée.  A  la 
suite  d’un  écoulement  de  pus  par  le  nez  la  fluxion  disparaît. 

Le  22  mars,  nouvelles  douleurs  dans  la  même  région,  nouvelle 
fluxion  beaucoup  plus  forte,  perte  d’appétit,  grande  prostration  avec 
fièvre.  Après  une  huitaine  de  jours,  ouverture  d’un  abcès  au  niveau 
de  la  première  molaire.  L’écoulement  de  pus  par  le  nez  persiste.  La 
fluxion  et  les  douleurs  cessent  de  nouveau. 

Vers  la  fin  d’avril  les  accidents  aigus  se  reproduisent  un  peu  mo¬ 
difiés.  La  joue  est  encore  tuméfiée,  mais  les  douleurs  sont  moins 
vives  et  n’ont  pas  les  caractères  de  névralgie  dentaire  comme  dans 


(1)  Traité  dps  mal.  des  yeux,  2'  édit.,  t.  I,  p.  83. 

(2)  F.  Guyon.  Dict.  encycl.,  art.  Maxillaires  pathol.,  p.  392. 
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les  premiers  accès.  Huit  jours  après,  formation  d’un  abcès  près  du 
grand  angle  de  l’œil;  son  ouverture  laisse  un  orifice  fistuleux.  Le 
pus  s’écoulait  alors  par  les  trois  ouvertures  cutanée,  nasale  et  alvéo¬ 
laire,  mais  la  fistule  gingivale  ne  tarda  pas  à  se  tarir. 

Le  23  juin,  je  constate  l’état  suivant  :  ouverture  fistuleuse  entourée 
d’un  léger  bourrelet  charnu  au  niveau  du  grand  angle  de  l’œil  droit, 
à  1  centimètre  environ  au-dessous  du  point  lacrymal  inférieur. 

La  tuméfaction  des  tissus  environnants  est  un  peu  plus  considé¬ 
rable  que  dans  une  fistule  lacrymale  ordinaire,  mais  elle  ne  s’étend 
pas  dans  la  fosse  canine  et  reste  limitée  au  pourtour  do  l’orifice 
fistuleux.  Le  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  larmoiement. 

Une  injection  pratiquée  par  les  points  lacrymaux  revient  entière¬ 
ment  par  le  nez,  mêlée  d’un  peu  de  pus,  mais  nullement  par  l’orifice 
fistuleux. 

Poussée  par  cet  orifice,  l’injection  revient  également  par  le  nez 
avec  une  grande  quantité  de  pus. 

L’exploration  avec  le  stylet  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  communi¬ 
cation  de  la  fistule  avec  le  sinus  maxillaire.  La  communication  avec 
les  fosses  nasales,  par  l’antre  d’Higmore,  rendue  manifeste  par  les 
injeclions  est  encore  démontrée  par  ce  fait  que  le  malade  en  faisant 
un  effort  provoque  l’écoulement  du  pus  par  l’ouverture  cutanée. 

La  présence  d’une  petite  quantité  de  pus,  mêlé  au  liquide  de  l’in¬ 
jection  pratiquée  dans  les  points  lacrymaux,  tient  au  voisinage  de 
l'orifice  inférieur  du  canal  nasal  avec  l’ouverture  du  sinus  et  ne  sup¬ 
pose  nullement  que  les  voies  lacrymales  soient  intéressées.  L’injec¬ 
tion  revient  limpide,  si  l’on  a  eu  soin  de  déterger  préalablement  les 
fos.ses  nasales, 

L’exploration  de  la  bouche  permet  de  découvrir  un  petit  orifice 
fistuleux  de  la  gencive,  au  niveau  de  la  première  molaire  qui  présente 
la  coloration  bleuâtre  des  caries  profondes  Depuis  quelque  temps 
il  ne  s’écoule  plus  de  pus  par  cette  fistule,  le  malade  du  moins  n’en 
est  pas  incommodé  et  n’est  préoccupé  que  de  l’écoulement  nasal. 
Une  injection,  poussée  par  cette  fiÜüÎB  alvéolaire,  revient  en  partie  par 
roriftee  cutané  situé  au  niveau  du  sac  lacrymal  en  partie  par  les  fosses 
nasales. 

La  communication  pat  l’intermédiaire  dü  sinus,  des  trois  ouver¬ 
tures  cutanée,  nasale  et  alvéolaire,  l'intégrité  des  voies  lacrymales, 
et  l’origine  dentaire  des  accidents  se  trouvaient  ainsi  parfaitement 
établies. 

Le  traitement  a  consisté,  outre  l’avulsion  de  la  dent  malade,  en 
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injections  fréquentes,  pratiquées  avec  une  solution  alcoolique  ou  phé- 
niquée. 

Pendant  un  mois  l’amélioration  a  été  peu  prononcée,  mais  après 
l’issue  d’une  esquille  par  les  fosses  nasales,  elle  a  été  très  rapide  et 
la  guérison  a  été  complète  deux  mois  environ  après  le  début  du  trai¬ 
tement. 


Bien  que  le  siège  de  ruffection  ait  pu  faire  songer  à  une 
fistule  lacrymale  dans  l’observation  précédente,  et  qu’à  vrai 
dire  l’erreur  ait  été  commise,  le  diagnostic  ne  pouvait  rester 
douteux,  dès^u’à  l’aide_dJjnjection.8..Qn  avait  établi,  d’une  part,  • 
la  perméabilité  du  canal  naSal,  d’autre  part,  la  communication 
entre  la  fistule  cutanée  et  la  fistule  alvéolaire. 

Il  semble  cependant  que  des  cas  analogues  aient  été  considé¬ 
rés  comme  des  fistules  lacrymales. 

On  trouve  dans  le  Traité  des  maladies  de  la  bouche  de  Jour¬ 
dain  (p.  296j  une  observation  ayant  pour  titre  ;  «  Fistule  lacry¬ 
male  pénétrant  dans  le  sinus  maxillaire  droit  «,  qui  me  paraît 
se  rapporter  à  Un  fait  semblable  à  celui  que  je  viens  de  signaler. 
11  y  est  dit  que  l’ablation  de  la  deuxième  molaire  donna  lieu  à 
la  formation  d’une  fistule  alvéolaire  et  qu’une  injection  poussée 
par  l’oriflce  cutané  siégeant  au  niveau  du  sac  revenait  par  la 
fistule  alvéolaire  et  par  le  nez.  Il  n’est  pas  parlé  de  la  perméa¬ 
bilité  du  canal  nasal,  le  larmoiement  n’est  pas  signalé  et  rien 
ne  prouve  que  les  voies  lacrymales  fussent  intéressées.  Dans  ce 
même  ouvrage,  l’auteur  cite  une  autre  observation  à  peu  près 
identique  (p.  155)  où  l’origine  dentaire  de  la  fistule  fut  recon¬ 
nue.  Il  y  avait  également  fistule  alvéolaire,  suppuration  du 
sinus  et  fistule  cutanée  dans  le  voisinage  du  sac  lacrymal. 

Un  malade,  entré  l’année  dernière  dans  le  Service  de  M.  Mil- 
lard  pour  une  pneumonie,  montrait  comme  une  curiosité  une 
soi-disant  fistule  lacrymale  communiquant  avec  un  orifice 
alvéolaire,  par  laquelle  il  faisait  refluer  les  liquides  contenus 
dans  la  bouche.  Il  m’a  été  impossible  de  retrouver  ce  malade, 
mais  il  n’est  pas  douteux  que  ce  fait  ne  soit  à  rapprocher  des 
précédents. 
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Le  pus,  ai-je  dit,  ne  traverse  pas  toujours  le  sinus  maxillaire 
pour  arriver  de  l’alvéole  jusqu’au  grand  angle  de  l’œil.  L’ob¬ 
servation  que  je  viens  de  citer  me  paraît  même  se  rapporter  à 
une  variété  de  faits  exceptionnels  qu’il  faut  connaître  pour 
éviter  des  erreurs  grossières,  mais  dont  l’importance  clinique 
restera  probablement  restreinte.  Il  existe  une  autre  forme  de 
suppuration  dentaire  de  la  région  du  sac  lacrymal  que  je  crois 
beaucoup  plus  fréquente,  mais  souvent  méconnue,  parce  que 
l’interprétation  des  faits  est  alors  plus  difficile. 

Il  y  a  longtemps  que  l’attention  des  chirurgiens  a  été  appelée 
sur  ces  abcès  du  grand  angle  de  l’œil  indépendants  des  voies 
lacrymales  (anchilops)  et  sur  les  fistules  qui  leur  succèdent 
(œgilops).  Desmarres  père  leur  consacre  un  chapitre  dans  lequel 
il  insiste  sur  la  possibilité  de  les  confondre  avec  les  tumeurs  ou 
les  fistules  lacrymales  (1). 

L’origine  de  ces  suppurations  reste  le  plus  souvent  indéter¬ 
minée.  Sans  doute  on  trouve  quelquefois  une  altération  de  l’os 
ou  du  périoste  à  laquelle  M.  Fano  accorde  une  grande  impor¬ 
tance  dans  les  suppurations  de  cette  région,  mais  outre  que 
cette  altération  peut  être  secondaire,  comme  dans  les  fistules 
de  la  paupière  que  nous  avons  étudiées,  elle  fait  souvent  dé¬ 
faut.  C’est  alors  qu’une  dent  malade  peut  encore  être  la  cause 
des  accidents. 

Voici  un  fait  de  ce  genre  que  je  dois  à  l’obligeance  de  M.  Lu- 
cas-Ghampionnière,  chirurgien  des  hôpitaux,  qui,  depuis  long¬ 
temps,  a  reconnu  l’origine  de  ces  suppurations  : 

Obs.  IV.  —  Ahcès  d’origine  dentaire  développé  au-devant  du  sae  lacrymal. 

Henriette  Dup...,  28  ans,  entrée  le  4  octobre  1879,  à  l’hôpital 
Gochin,  service  de  M.  Lucas-Ghampionnière. 

A  la  fin  de  janvier  J  879,  à  la  suite  d’un  mal  de  dents  violent,  la 
malade  sent  se  former  un  point  inflammatoire  au  niveau  du  sac  lacry¬ 
mal  du  côté  droit.  La  tumeur  grosse  comme  le  pouce  simule  une 
tumeur  lacrymale,  mais  le  cours  des  larmes  reste  normal.  La  dou¬ 
leur  est  vive,  le  sommeil  suspendu  pendant  17  jours. 

La  tumeur,  ouverte  à  la  fin  de  mars  par  M.  le  Dr  Desportes,  a 


(1)  Traité  des  malalies  des  yeux,  2«  édit.,  t.  I,  p.  296. 
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laissé  écouler  une  assez  grande  quantité  de  pus.  La  guérison  sur¬ 
vient  rapidement. 

Peu  de  temps  après,  deux  abcès  dentaires  se  produisent  successive¬ 
ment,  au  niveau  de  l’incisive  latérale  correspondante  qui  est  cariée. 
Ces  abcès  s’ouvrent  spontanément. 

Bien  que  la  malade  n’ait  été  observée  que  longtemps  après  les  pre¬ 
miers  accidents,  ajoute  M.  Lucas-Championnière,  il  est  facile  de  voir 
que  les  voies  lacrymales  sont  indemnes.  On  ne  trouve,  il  est  vrai, 
aucune  trace  de  la  propagation  de  l’inflammation  de  l’incisive  et  de 
la  première  molaire  cariées  jusqu’à  la  région  du  sac  ;  je  maintiens 
cependant,  en  me  fondant  sur  d’autres  faits  analogues,  que  malgré 
son  éloignement,  le  premier  abcès  était  certainement  une  conséquence 
de  la  lésion  dentaire. 

M.  Lucas-Championnière,  en  me  parlant  de  ces  faits,  me  di¬ 
sait  qu’ils  lui  ont  paru  assez  fréquents  et  qu’ils  devaient  avoir 
une  raison  anatomique.  Cette  raison  existe  en  effet. 

On  trouve  constamment  sur  la  branche  montante  du  maxil¬ 
laire,  au-devant  de  la  gouttière  lacrymale,  un  et  quelquefois 
deux  orifices  assez  considérables  que  je  n’ai  pas  vus  signalés 
dans  les  traités  d’anatomie,  sans  doute  parce  que  leur  dimen¬ 
sion  et  leur  position  présentent  quelques  variétés  suivant 
les  individus,  ce  qui  les  a  fait  considérer  comme  des  trous 
vasculaires  sans  importance.  L’orifice  principal,  beaucoup 
plus  développé  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant,  dont  le  maxil¬ 
laire  se  prête  peu  à  cette  étude,  correspond  à  un  conduit  osseux 
qui  parcoure  la  branche  montante  du  maxillaire  et  communique 
avec  les  foramina  des  alvéoles.  Cette  communication  est 
représentée  par  une  soie  de  sanglier  dans  la  figure  ci-dessus, 
page  675. 

Ce  conduit  peut  admettre  quelquefois  jusqu’à  une  certaine 
profondeur  le  n“  3  ou  4  de?  sondes  de  Bowman.  Un  stylet  fin 
et  souple  pénètre  facilement  à  2  centimètres  dans  la  direc¬ 
tion  des  dents,  de  manière  à  arriver  jusqu’au  niveau  du  fond 
des  alvéoles,  surtout  de  celle  de  la  canine  qui  rèmonte  assez 
haut  et  se  trouve  dans  la  direction  du  canal  osseux.  Il  est  très 
difficile  de  faire  pénétrer  le  stylet,  quelque  fin  qu’il  soit,  jusque 
dans  les  alvéoles,  on  établit  plus  facilement  la  communication 
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à  l’aide  d’injectioiis.  Cette  communication  était  des  plus  évt 
dentes  sur  un  maxillaire  que  m’a  montré  mon  ami  M.  le  doc¬ 
teur  Reynier,  prosecteur  de  la  Faculté.  Une  injection  pratiquée 
par  l’orifice  qui  se  trouve  au-devant  de  la  gouttière  lacrymale 
revenait  par  les  alvéoles  débarrassées  de  leurs  dents.  Inverse¬ 
ment,  si  l’on  pratiquait  l’injection  à  l’aide  d’une  seringue  de 
Pravas  par  les  foramina  situés  au  fond  des  alvéoles,  elle  reve¬ 
nait  par  l’orifice  en  question.  C’est  surtout  avec  l’alvéole  de  la 
canine  que  cette  communication  est  évidente,  mais  elle  existe 
aussi  pour  celle  des  autres  dents,  celles  des  premières  molaires 
en  particulier.  Arrivé  au  niveau  des  alvéoles,  le  conduit  osseux 
se  ramifie  donc  en  plusieurs  canalicules.  Cette  disposition, 
jointe  aux  petites  dimensions  des  foramina,  explique  la  diffi¬ 
culté  de  faire  pénétrer  directement  une  soie  de  sanglier,  intro¬ 
duite  dans  le  conduit  principal,  jusque  dans  les  alvéoles,  et  là 
nécessité  de  recourir  aux  injections.  Celles-ci,  pour  pénétrer, 
exigeront  elles-mêmes  que  l'os  soit  bien  débarrassé  de  ses  ma¬ 
tières  organiques,  car  sur  la  plupart  des  maxillaires  dont  les 
dents  sont  restées  en  place,  les  vaisseaux  et  nerfs  qui  tra¬ 
versent  les  foramina  s’y  sont  desséchés  et  obstruent  ces  petits 
canaux. 

Par  ces  mêmes  injections,  on  constate  encore  que  le  conduit 
osseux,  qui  parcourt  la  branche  montante  du  maxillaire,  envoie 
ordinairement  deux  ramifications  latérales  qui  correspondent 
l’une  au  trou  sous-orbitaire  ou  à  de  petits  orifices  situés  dans 
son  voisinage,  l’autre  aux  fosses  nasales  au  niveau  de  l’inser¬ 
tion  du  cornet  inférieur  et  de  l’orifice  du  canal  nasal.  Assez 
fréquemment,  on  trouve  sur  la  branche  montante  du  maxillaire 
des  orifices  secondaires  qui  s'ouvrent  directement  dans  les 
fosses  nasales  ou  le  sinus  maxillaire. 

Ces  conduits  osseux,  communiquant  avec  les  alvéoles,  sont 
manifestement  des  conduits  vasculaires.  Je  laisse  aux  anato¬ 
mistes  le  soin  de  reconnaître  leur  destination  exacte  et  de  savoir 
si  les  vaisseaux  qu’ils  renferment  appartiennent  à  la  pulpe 
dentaire  ou  seulement  au  périoste  des  alvéoles.  Ce  qui  nous 
importe  ici,  c’est  la  communication  qui  existe  entre  les  fora- 
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mina  des  alvéoles  et  les  orifices  qui  se  trouvent  aü-dévant  de 
la  goutlière  lacrymale.  Le  lien  anatomique  que  soupçonnait 
M.  Lucas-Championnière  se  trouve  ainsi  établi,  et  l’on  com¬ 
prend  que  du  pus,  emprisonné  au  fond  de  l’alvéole,  puisse 
fuser  jusqu’au  niveau  du  sac  lacrymal  sans  intéresser  le  canal 
nasal,  sans  intéresser  le  périoste  ni  aucune  des  parties  molles 
de  la  région,  de  telle  sorte  qu’il  est  difficile,  au  premier  abord, 
de  reconnaître  le  rapport  qui  existe  entre  ces  suppurations  du 
grand  angle  de  l’œil  et  l’altération  des  dents. 

Il  n’est  pas  improbable  que  les  abcès  chroniques  enkystés, 
que  l’on  trouve  quelquefois  dans  cette  région,  puissent  avoir  la 
même  origine,  car  on  conçoit  que  la  périostite  alvéolaire  chro¬ 
nique  puisse  provoquer  une  inflammation  lente,  un  abcès  à 
marche  torpide,  susceptible  de  s’enkyster  et  de  persister  long¬ 
temps  dans  cet  état,  si  la  cause  qui  lui  a  donné  naissance  vient 
à  disparaître. 

Je  viens  de  signaler  deux  variétés  de  suppuration  du  grand 
angle  de  l’œil  d’origine  dentaire,  dans  lesquelles  les  voies  lacry¬ 
males  ne  sont  pas  intéressées,  ou  du  moins  ne  le  sont  que  se¬ 
condairement.  Il  ne  faudrait  pas  se  hâter  de  conclure,  en  effet, 
que  dans  les  cas  de  ce  genre  les  voies  lacrymales  doivent  rester 
toujours  indemnes.  Il  n’est  pas  très  rare  de  voir  des  abcès 
développés  autour  du  sac  le  perforer  et  provoquer  la  suppura¬ 
tion  de  sa  face  interne.  Une  inflammation  de  ce  genre  pourra 
encore  se  communiquer  à  la  fibro-muqueuse  du  canal  nasal,  et 
occasionner  soit  un  rétrécissement,  soit  le  décollement  de 
cette  membrane  qui  sert  de  périoste,  et  des  altérations  osseuses 
consécutives.  Ces  faits  n’en  restent  pas  moins  distincts  des 
tumeurs  lacrymales  proprement  dites,  relevant  d’une  altéra¬ 
tion  primitive  du  canal  nasal  ou  du  sac  lacrymal. 

Il  n’est  pas  impossible,  cependant,  que  les  dents  cariées,  in¬ 
téressent  directement  les  voies  lacrymales  et  provoquent  d'une 
autre  manière  des  suppurations  du  grand  angle  de  l’œil. 

M.  Abadie  suppose  que  les  dents  malades,  et  en  particulier 
les  vieux  chicots,  sont  une  cause  fréquente  de  rétrécissements 
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des  voies  lacrymales  par  la  périostite  chronique  qu’ils  entre¬ 
tiennent  et  qui  se  propage  jusqu’au  canal  nasal  (1). 

M.  Galezowski  cite  une  observation  dans  laquelle  une  tumeur 
lacrymale,  avec  nécrose  des  parois  du  canal  nasal,  était  entre¬ 
tenue  par  une  dent  cariée  (2). 

Il  semble  donc  que  les  altérations  dentaires  puissent  occa¬ 
sionner  des  rétrécissements  du  canal  nasal  et  des  tumeurs  la¬ 
crymales  proprement  dites.  L’opinion  de  M.  Abadie  doit  être 
prise  d’autant  plus  sérieusement  en  considération,  que  l’étio¬ 
logie  des  rétrécissements  du  canal  nasal  est  plus  obscure,  et 
que  ces  rétrécissements  coïncident  positivement  d’une  manière 
fréquente  avec  des  altérations  dentaires,  mais  on  manque  de 
faits  positifs  pour  établir  l’influence  des  dents  cariées  sur  les 
affections  lacrymales.  Chez  l’adulte,  le  fond  des  alvéoles  est 
séparé  de  l'orifice  inférieur  du  canal  nasal  par  une  distance 
assez  grande,  et  il  n’y  a  en  outre  aucune  continuité  directe 
entre  le  périoste  alvéolo-dentaireetla  fibro-muqueuse  des  fosses 
nasales,  mais  nous  savons  que  la  périostite  alvéolo-dentaire 
ne  respecte  pas  les  barrières  osseuses  et  qu’elle  provoque  fré¬ 
quemment  des  accidents  sur  des  points  éloignés  de  la  dent  ma¬ 
lade.  Nous  ne  signalons  donc  pas  cette  disposition  comme  une 
objection,  mais  seulement  pour  faire  remarquer  que  chez  l’en¬ 
fant,  l’alvéole  de  la  canine  affecte  des  rapports  bien  plus  directs 
avec  le  canal  nasal.  Sur  le  maxillaire  représenté  ci-dessus, 
l’alvéole  de  la  canine  de  seconde  dentition  proémine  du  côté 
des  fosses  nasales  immédiatement  au-dessous  de  l’orifice  du  canal 
lacrymal.  On  comprend  donc  qu’à  cet  âge  l’inflammation  de 
l’alvéole  se  communique  facilement  au  canal  nasal,  et  peut-être 
certains  rétrécissements  qu’on  observe  dans  l’enfance  recon¬ 
naissent-ils  cette  cause.  Je  ne  crois  pas  cependant  que  les  alté¬ 
rations  dentaires  jouent  un  grand  rôle  dans  les  rétrécissements 
des  jeunes  sujets,  ne  serait-ce  qu’à  cause  de  ce  fait  qu’ils  sont 
souvent  bilatéraux.  Mais  si  l’on  considère  les  modifications  du 
maxillaire  supérieur  pendant  l’évolution  dentaire,  quand  on 


(1)  Journal  d’orhth.,  1872. 

(2)  Recueil  d'ophth.,  1873. 
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voit  les  alvéoles  de  seconde  dentition  proéminer  dans  le  sinus 
dont  elles  effacent  en  partie  la  cavité,  quand  on  voit  en  parti¬ 
culier  celle  de  la  canine  remonter  jusqu’au  niveau  du  trou  sousr 
orbitaire  et  affecter  des  rapports  immédiats  avec  le  canal  nasal, 
au  niveau  duquel  elle  peut  faire  d’autant  plus  facilement  saillie 
qu’elle  n’en  est  séparée  que  par  une  lame  osseuse  très  mince, 
on  peut  s’étonner  que  ce  canal  ne  soit  pas  plus  fréquemment 
intéressé  d’une  manière  mécanique,  au  milieu  des  transforma¬ 
tions  que  subit  l’os  dans  lequel  il  est  creusé. 

On  dira  avec  raison  qu’il  n’est  pas  habituel  qu’un  état  patho¬ 
logique  soit  produit  par  l’évolution  normale  d’un  organe  ;  cela 
est  vrai  d’une  manière  générale,  •  mais  les  exceptions  sont  si 
nombreuses  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de  les  rappeler.  En  fait, 
les  rétrécissements  lacrymaux  chez  les  enfants  sont  souvent 
d’origine  osseuse,  ils  sont  quelquefois  le  résultat  d’uns  confi¬ 
guration  spéciale  de  la  face,  et  je  les  ai  vus  coïncider  ,  avec  un 
aplatissement  exagéré  de  la  racine  du  nez  comme  cela  s’observe 
aussi  chez  l’adulte.  Or,  on  admettra  sans  peine  que  chez  un 
sujet  prédisposé  par  la  configuration  générale  du  maxillaire, 
l’évolution  de  la  canine,  dont  l’alvéole  a  des  rapports  si  immé¬ 
diats  avec  le  canal  nasal,  puisse  intervenir  d’une  manière  mé¬ 
canique  dans  les  déformations  de  ce  canal  et  occasionner  ainsi 
des  rétrécissements.  ■ 

J’ai  soigné,  dans  le  courant  de  l'année  dernière,  deux  enfants 
atteints  d’une  oblitération  bilatérale  du  canal  nasal,  chez  les¬ 
quels  le  larmoiement  ne  s’était  montré  que  vers  l’âge  de  6  à  7 
ans.  L’un  d’eux  a  eu  des  accidents  aigus  de  la  région  du  sac 
lacrymal  gauche,  aboutissantà  la  formation  d’un  abcès  cutanéet 
coïncidant  avec  le  développement  d’abcès  alvéolaires  au  niveau 
de  la  canine  et  de  la  2®  molaire.  Je  n’ai  pas  pu  déterminer  la 
nature  précise  de  ces  accidents  aigus  auxquels  je  n’ai  pas 
assisté,  mais  j’avais  pensé  que  chez  ces  enfants  l’oblitération 
des  voies  lacrymales  était  liée  à  l’évolution  dentaire.  La  dispo¬ 
sition  anatomique  que  j’ai  reconnue  depuis,  et  les  Considérations 
dans  lesquelles  je  viens  d’entrer  n’ont  fait  que  me  confirmer 
dans  cette  opinion. 
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CONCLUSIONS. 

L’altération  des  dents  temporaires  ou  permanentes  peut  pro¬ 
voquer  des  suppurations  soit  de  la  paupière  inférieure  au  niveau 
du  rebord  orbitaire,  soit  de  la  région  du  sac  lacrymal  où  elles 
simulent  parfois  des  tumeurs  ou  des  flstules  lacrymales. 

Le  trajet  suivi  par  le  pus,  qui  a  son  origine  dans  une  périos¬ 
tite  alvéolo-dentaire,  est  intra-osseux  et  par  suite  difficile  à 
découvrir.  Ce  trajet  n’est  d’ailleurs  pas  toujours  le  même. 

Il  existe  une  variété  de  suppuration  périoculaipe  d’origine 
dentaire,  spéciale  aux  enfants,  qui  s’observe  vers  l’âge  de  5  à 
6  ans.  La  disposition  des  alvéoles  de  1'=  et  de  S®  dentition  rend 
compte  de  cette  prédisposition  et  donne  l’explication  de  ces 
suppurations  qui  peuvent  se  compliquer  de  nécroses  du  rebord 
de  l’orbite. 

Chez  l’adulte,  en  dehors-  des  cas  de  tumeurs  lacrymales  pro- 
prement  dites,  qui  paraissent  quelquefois  pouvoir  être  attri¬ 
buées  à  une  dent  cariée,  on  observe  des  suppurations  du  grand 
angle  de  l’œil  d’origine  dentaire  dans  deux  conditions. 

Le  pus  développé  dans  l’alvéole  peut  pénétrer  préalablement 
dans  le  sinus  maxillaire  dont  il  provoque  l’inflammation  et 
donner  lieu  consécutivement  à  la  formation  d’une  fistule  cuta¬ 
née  près  de  l’angle  interne  de  l’œil. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  probablement  beaucoup 
plus  fréquents,  les  voies  lacrymales  sont  libres,  le  sinus  n’est 
pas  intéressé  et  l’on  ne  voit  pas  le  lien  qui  unit  l’abcès  ou  la 
fistule  du  grand  angle  de  l’^il  à  l’altération  dentaire.  Des  con¬ 
duits  vasculaires  qui  s’ouvrent  constamment  par  un  ou  deux 
orifices  sur  la  branche  montante  du  maxillaire,  au-devant  de 
la  gouttière  lacrymale,  et  qui  communiquent  d’autre  part  avec 
les  foramina  des  alvéoles,  expliquent  le  développement  de  ces 
suppurations. 

Dans  les  suppurations  de  la  paupière  inférieure,  dans  les 
nécroses  du  rebord  orbilaire,dans  les  suppurations  ou  les  fistules 
du  grand  angle  de  l’œil  qui  ne  relèvent  pas  manifestement  d’une 
affection  primitive  des  voies  lacrymales,  on  recherchera  donc 
si  la  cause  des  accidents  ne  réside  pas  dans  une  dent  malade 
dont  l’avulsion  sera  la  première  indication  du  traitement. 
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CONTRIBUTION  A  L’HISTOIRE  DU  RHUMATISME 
VISCÉRAL. 

SUR  CERTAINES  COMPLICATIONS  CARDIAQUES  DU  RHUMATISME  AIGU 
(rhumatisme  du  CŒUR  ET  DE  SON  PLBXUS). 

Par  le  Dr  Maurice  LETULLB, 

Interne  (médaille  d’or)  des  hôpitaux. 


II 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter  la  nature  de  ces 
accidents  asystoliques  éclatant  dans  le  cours  d’un  rhumatisme 
aigu  chez  des  sujets  déjà  rhumatisants  et  cardiopathes  depuis 
un  temps  variable.  Il  nous  paraît  de  toute  évidence  que  nous 
avons  assisté  à  l’évolution  de  troubles  fonctionnels  d’autant 
plus  accusés  qu’ils  se  développaient  dans  un  organe  antécé- 
demment  touché  par  le  rhumatisme.  Le  cœur  était  atteint  de 
lésions  valvulaires  dans  les  observations  qui  font  le  sujet  de  ce 
travail,  et  le  rhumatisme  aigu  en  s’éveillant  est  venu  frapper 
plus  ou  moins  violemment  le  point  faible  d’un  organisme  débi¬ 
lité.  Ces  faits,  pour  être  rares,  ou  du  moins  peu  fréquemment 
cités,  n’en  sont  pas  moins  importants. 

Nous  voyons  dans  l’observation  II  la  mort  survenir  au  bout 
de  douze  jours  d’asystolie  chez  une  femme  jeune,  dont  l’affec¬ 
tion  cardiaque  était  devenue  sinon  latente,  du  moins  presque 
absolument  silencieuse  depuis  un  temps  peut-être  très  long. 
Et  c’est  à  l’occasion  d’une  attaque  légère  de  rhumatisme  qu’ap¬ 
paraissent  des  phénomènes  redoutables  où  l’insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  du  cœur  jouera  le  premier,  peut-être  l’unique  rôle. On 
ne  peut  s’empêcher  d’établir  entre  ces  deux  ordres  de  phéno¬ 
mènes  morbides,  rhumatisme  articulaire  aigu  d’une  part  et  de 
l’autre  asystolie  aiguë,  une  corrélation  évidente.  L’esprit  le 
moins  prévenu  y  voit  autre  chose  qu’une  pure  coïncidence;  il 
cherche  une  loi  de  succession,  dans  le  développement  de  ces 
manifestations  si  disparates  à  première  vue,  et  il  la  trouve. 

L’asystolie  aiguë  devient  ainsi  non  plus  un  simple  accident. 
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un  épiphénomène  dans  l’histoire  d’un  rhumatisme  aigu,  elle 
s’élève  à  la  hauteur  d’une  manifestation  rhumatismale  propre¬ 
ment  dite,  toujours  redoutable:  c’est  une  complication  grave. 

Il  est  bien  certain  en  effet  que  l’on  ne  peut  confondre  les  faits 
détaillés  que  nous  avons  rapportés  avec  cet  état  pathologique 
apyrétique  décrit  par  Bouillaud  (1)  sous  le  nom  de  palpitations 
rhumatismales,  dans  le  cours  desquelles  on  peut  constater  des 
intermittences  du  pouls. 

On  ne  saurait  davantage  mettre  en  cause,  dans  les  quelques 
observations  qui  précèdent,  le  développement  de  lésions  inflam¬ 
matoires  péricardiaques  ou  endocardiaques  concomitantes. 
Nous  avons  pris  soin  de  mettre  de  côté  certains  faits  plus  com¬ 
plexes  où  l’asystolie  survint  dans  le  cours  d’une  péricardite  ou 
d’une  endocardite  rhumatismale  secondaire.  Devra-t-on  es¬ 
timer  que  l’inflammation  de  ces  séreuses  est  restée  latente  dans 
les  cas  où  la  guérison  survint?  La  rapidité  très  grande  des 
accidents  et  leur  disparition  presque  subite  ne  sont  guère  en 
faveur  de  cette  opinion.  D’ailleurs,  le  cas  où  l’autopsie  fut  pra¬ 
tiquée  (obs.  II)  a  montré  péremptoirement  que  les  désordres 
inflammatoires,  s’ils  existaient,  auraient  été  confinés  au  tissu 
musculaire  lui-même. 

Les  observations  rares  Ae  thrombose  cardiaque  citées  par  tous 
les  auteurs,  au  cours  d’un  rhumatisme  aigu,  ne  sont  pas  admis¬ 
sibles  dans  les  faits  que  nous  rapportons.  L’observation  II,  où 
l’autopsie  a  été  pratiquée,  nous  a  montré  les  cavités  cardiaques 
vides  de  caillots  et  les  faits  de  guérison  rapide  ne  seraient  pas 
explicables  dans  cette  hypothèse. 

Nous  sommes  donc  amené  à  étudier  en  détail  les  conditions 
pathogéniques  qui  président  au  développement  de  l’asystolie 
chez  les  cardiopathes  dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu.  Un 
point  capital  nous  paraît  tout  d’abord  mériter  l’attention.  En 
général,  le  rhumatisme  aigu  en  s’éveillant  trouve  le  plus  sou¬ 
vent,  dans  l’organisme  qu’il  envahit,  des  régions  où  ses  mani¬ 
festations  sont,  pour  ainsi  dire,  sollicitées  par  un  état  préexis¬ 
tant  qui  n’est  déjà  plus  l’état  physiologique.  Les  articulations 


(1)  Traité  clinique  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  t.  I,  p.  334. 
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envahies  les  premières  et  souvent  le  plus  violemment  sont  pré¬ 
cisément  celles  qui  travaillant  le  plus  se  trouvent  être,  par  rap¬ 
port  au  rhumatisme  aigu,  dans  un  état  de  réceptivité  morbide 
tout  particulier.  De  même  pour  le  rhumatisme  cérébral,  ainsi 
que  Trousseau  l’a  magistralement  établi  dans  ses  leçons,  où  il 
montre  le  rhumatisme  frappant  de  préférence  l’encéphale 
lorsque  cet  organe  y  est  déjà  prédisposé  soit  par  les  fatigues  ou 
par  les  excès,  soit  par  des  lésions  antérieures. 

De  même  encore  pour  le  rhumatisme  cardiaque  :  «  Certains 
malades  à  idiosyncrasie  cardiaque  congénitale  ou  acquise  seront, 
plus  que  d’autres, disposés  à  l’endocardite  et  à  la  péricardite.  » 
(Trousseau)  (1). 

A  plus  forte  raison  en  sera-t-il  ainsi  lorsqu’il  s’agira  d’une 
récidive  de  rhumatisme  aigu  chez  un  sujet  où  la  première 
attaque  aura  laissé  au  cœur  des  traces  indélébiles  de  son 
passage.  On  connaît,  dans  ces  conditions,  la  fréquence  de  l’en¬ 
docardite  et  de  la  péricardite  chez  les  individus  déjà  atteints 
de  lésions  cardiaques  lors  d’attaques  antérieures,  et  l’on  sait 
aussi  la  difficulté  du  diagnostic  de  la  nouvelle  poussée  inflam¬ 
matoire. 

La  possibilité  d’accidents  asystoliques  aigus,  dans  ces  cir¬ 
constances,  a  été  depuis  longtemps  signalée,  et  Bnuillaud  (2) 
rapporte  des  observations  complexes  où  le  rhumatisme  car¬ 
diaque  a  causé  la  mort  subite  ou  rapide. 

Dans  sa  thèse  d’agrégation  sur  le  rhumatisme  viscéral  (3),  le 
professeur  Bail  formule  nettement  l’influence  du  rhumatisme 
aigu  sur  la  marche  des  cardiopathies  :  «  Lorsqu’il  existe  déjà 
des  lésions  valvulaires,  on  voit  souvent  les  troubles  cardiaques 
reprendre  une  marche  plus  aigu'é,  à  chaque  récidive.  En  même 
temps  ces  lésions  deviennent  de  plus  en  plus  graves  chaque 
fois  que  le  cœur  reçoit  une  nouvelle  atteinte.  » 

Les  diverses  observations  que  nous  avons  rapportées  dans  ce 
mémoire  montrent  bien,  nous  espérons  le  prouver,  que  ces 
troubles  cardiaques  peuvent  varier  d’intensité  depuis  la  folie 

(1)  Cliniques,  t.  III,  p.  419. 

(2)  Traité  clinique  du  rhumatisme  articulaire  aigu. 

(3)  Paris,  1866. 

T.  14.5.  44 
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cardiaque  passagère  elsans  grande  importance,  jusqu’à  l’asys- 
tolie  aiguë  qui  pourra  évoluer  en  quelque  jours  vers  la  mort  ou 
vers  la  guérison. 

C’est  également  à  ces  accidents  si  graves  que  fait  allusion  le 
D''  E.  Besnier  (1)  quand  il  dit  :  «  Parfois  les  lésions  cardiaques 
acquièrent  une  haute  importance  pendant  la  durée  même  du 
rhumatisme  articulaire  aigu,  dominent  la  scène  morbide,  soit  par 
\enr  gravité  immédiate  et  inlrins'eque,  soit  par  les  accidents  éloi¬ 
gnés,  par  les  complications  viscérales  aiguës  qui  peuvent  en 
émaner.»  Toutefois  c’est  surtout  aux  accidents  inflammatoires 
(endocardite  ou  péricardite)  que  cet  auteur  nous  semble  faire 
allusion. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  nous  ne  craignions  de  compromettre  le 
succès  de  notre  cause  en  paraissant  exagérer  son  importance, 
nous  dirions  que,  même  dans  ces  conditions  si  tranchées  où  la 
péricardite  et  surtout  l’endocardite  jouent  un  rôle  tellement  con¬ 
sidérable  qu’on  leur  impute  la  terminaison  funeste  lorsque 
celle-ci  survient  par  suite  des  complications  cardiaques,  même 
alors  on  devrait  peut-être  chercher  ailleurs,  dans  la  muscula¬ 
ture  du  cœur,  par  exemple,  la  raison  valable  de  l’asystolie  aiguë. 
Nous  croyons  donc  qu’en  présence  des  accidents  asystoliques 
développés  dans  le  rhumatisme  aigu,  que  ces  accidents  se  rat¬ 
tachent  à  une  lésion  ancienne  ou  à  des  altérations  récentes  des 
séreuses  du  cœur,  les  données  du  problème  sont  comparables. 

Sans  doute  on  doit  tenir  compte  de  l’éréthisme  cardio-vascu¬ 
laire  inévitable  dans  toute  attaque  rhumatismale  aiguë;  mais 
cette  excitation  du  cœur  est-elle  plus  violente  dans  un  cœur 
déjà  altéré  que  pour  un  cœur  sain?  Et  comment  le  prouver? 

Nous  arrivons  ainsi  à  formuler  cette  remarque:  lorsque  le 
rhumatisme  aigu  se  complique  de  manifestations  asystoliques, 
que  ces  accidents  consistent  seulement  en  une  folie  cardiaque 
passagère,  ou  bien  qu’ils  aillent  jusqu’aux  désordres  les  plus 
graves  de  l’asthénie  cardio-vasculaire,  la  notion  de  l’âge  des 
lésions  valvulaires  que  l’on  rencontre  alors  n’a  qu’une  valeur 
secondaire  au  point  de  vue  pathogénique.  En  effet  l’endocardite 


(1)  Rhumatisme  in  diot.  encyclop.  p.  541. 
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récente,  si  elle  n’est  pas  ulcéreuse,  n’expliquera  pas  mieux 
que  l'affection  mitrale  ou  aortique  déjà  plus  ancienne,  le  déve¬ 
loppement  rapide  de  l’asystolie,  pour  les  cas  du  moins  où, 
comme  dans  toutes  les  observations  que  nous  avons  rappor¬ 
tées  jusqu’ici,  la  cardiopathie  ne  s’était  encore  révélée  par 
aucune  manifestation  accentuée.  On  pourrait  supposer  à 
juste  titre  que  le  rhumatisme  aigu  jouerait  le  rôle  de  cause 
occasionnelle  pour  l’apparition  des  accidents  asystoiiques,  s’il 
survenait  chez  un  cardiaque  avancé.  Mais  là  n’était  pas  le  cas 
dans  les  quelques  observations  que  nous  avons  relevées. 

Toutefois  nous  irons  encore  plus  loin  et  nous  croyons  être  en 
droit  de  penser  que,  même  chez  un  vieux  rhumatisant  atteint 
depuis  de  longues  années  de  lésions  valvulaires  légères  n’ayant 
pas  altéré  profondément  la  structure  du  cœur,  le  rhumatisme 
aigu  compliqué  d'endocardite  ou  de  péricardite  peut  revêtir  la 
forme  asystolique,  sans  pour  cela  désorganiser  le  muscle  car¬ 
diaque  au  point  de  conduire  forcément  le  malade  à  la  mort. 

Le  fait  suivant  nous  paraît  justifier  pleinement  ces  prévi¬ 
sions  : 


Obs.  IV.  -  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Endocardite  ancienne  (lésion 

mitrale).  Péricardite  rhumatismale  récente.  Asystolie  aiguë.  Guérison. 

Heinemann  (Adolphe),  55  ans,  entré  le  23  septembre  1879  à  la  Pitié 
dans  le  service  du  professeur  Peter,  alors  [suppléé  par  le  D''  Hutinel. 

H...  est  malade  depuis  5  jours.  Il  a  commencé  par  éprouver  des 
douleurs  assez  vives  dans  les  pieds,  les  genoux  et  les  épaules. 
Bientôt  les  poignets  et  les  hanches  sè  sont  pris.  La  fièvre  s’éveilla 
vive,  et  des  sueurs  abondantes  apparurent  surtout  marquées  la  nuit. 

C’est  la  seconde  attaque  do  rhumatisme  aigu.  Il  y  a  22  ans  bientôt, 
les  premières  douleurs  articulaires  se  montrèrent  et  retinrent  le  malade 
au  lit  pendant  de  longues  semaines. 

Depuis  cette  époque,  de  temps  en  temps,  quelques  douleurs  vagues 
dans  les  grandes  articulations  ;  parfois,  palpitations  très  pénibles, 
mais  toujours  de  courte  durée,  et  sans  que  ces  troubles  cardiaques 
légers  se  soient  accompagnés  d’œdème  périphérique  ou  d’hémoptysie. 

24.  Au  moment  de  son  entrée,  nous  le  trouvons  dans  l’état  suivant. 
Face  pâle  et  décolorée,  peau  chaude  et  moite,  toute  la  surface  tégu- 
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mentaire  est  très  blanche,  glabre  ;  le  malade  est  cryptorchide,  Hydar- 
throse  légère  dans  les  deux  genoux,  tuméfaction  peu  considérable  des 
coudes  et  des  genoux. 

T.  A.  38“,5.  Le  pouls  est  régulier,  égal;  P.  96.  On  trouve  que  les 
bruits  du  cœur  sont  sourds,  mais  bien  frappés.  A  la  pointe  du  cœur, 
bruit  systolique  râpeux,  prolongé  pendant  tout  le  petit  silence,  ma¬ 
nifestement  soufflant  à  certaines  révolutions  cardiaques.  Dans  le  reste 
de  la  région  précordiale,  on  découvre  aisément  l’existence  de  frotte¬ 
ments  péricardiques,  très  secs,  très  supeiflciels,  correspondant  fré¬ 
quemment  au  commencement  du  petit  silence  et  donnant  ainsi  lieu 
au  bruit  de  galop  de  la  péricardite. 

Ces  frottements  offrent  des  points  maxima  très  nets  :  aux  troisièmes 
espaces  intercostaux,  contre  le  bord  du  sternum,  et  à  gauche  au 
deuxième  espace,  dans  un  point  également  très  rapproché  du  bord 
sternal;  enfin,  au  cinquième  espace  intercostal  gauche  sur  le  ster¬ 
num  et  à  la  base  de  l’appendice  xiphoïde.  Il  s’agit  donc  bien  d’une 
péricardite  rhumatismale,  fibrineuse  encore,  et  retentissant  à  peine 
sur  le  cœur.  Le  souffle  de  la  pointe  doit-il  être  rapporté  aux  premières 
attaques  rhumatismales?  C’est  l’opinion  la  plus  probable,  si  l’on  tient 
compte  de  la  rudesse  du  bruit,  et  des  quelques  manifestations  car¬ 
diaques  éprouvées  par  le  malade  depuis  de  longues  années. 

Pas  de  lésions  pulmonaires. 

Soir,  38», 2.  Les  sueurs  sont  abondantes,  les  genoux  très  doulou¬ 
reux,  épanchement  articulaire  notable. 

25,  matin,  38»,5;  soir,  39», 2.  Les  douleurs  articulaires  sont  très 
vives,  le  moindre  déplacement  les  réveille.  Du  reste,  le  malade  a  un 
caractère  très  impressionnable,  il  pleure  à  grosses  larmes  en  énumé¬ 
rant  les  régions  douloureuses.  La  région  précordiale  est  le  siège  d’une 
douleur  assez  vive  à  la  pression  au  niveau  du  troisième  espace  gauche 
sur  le  bord  du  sternum.  La  pression  du  phrénique  et  du  pneumogas¬ 
trique  au  cou  est  également  fort  douloureuse.  Le  bouton  épigastri¬ 
que  est  facilement  constaté  de  chaque  côté  de  l’appendice  xiphoïde, 
à  l’épigastre.  Les  frottements  péricardiques  sont  très  rugueux,  on  les 
sent  à  la  main.  Les  bruits  du  cœur  sont  toujours  réguliers,  bien  qu’un 
peu  voilés.  Le  pouls  est  plein,  régulier.  Pas  de  palpitations. 

26,  matin.  T.  A.  38®.  P.  92.  Le  sulfate  de  quinine  donné  à  la  dose  de 
0,75  centigr.  depuis  l’entrée  du  malade  ne  produit  aucun  soulage¬ 
ment.  Insomnie  à  cause  des  douleurs  vives  articulaires.  Les  hanches 
sont  prises,  le  poignet  droit  surtout  est  très  douloureux. 

Même  état  du  côté  du  cœur.  Ventouses  scarifiées  sur  le  cœur. 
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Jusqu’au  1®'  octobre,  la  fièvre  persiste  assez  légère,  mais  accom¬ 
pagnée  de  douleurs  vives,  peu  erratiques,  surtout  localisées  dans  les 
grandes  articulations;  toutefois,  à  plusieurs  reprises,  les  jointures 
des  doigts  ont  été  passagèrement  envahies.  Vésicatoire  sur  le  cœur. 

Le  1®"'  octobre.  Des  phénomènes  graves  éclatent  tout  à  coup.  Le  ma¬ 
tin,  à  la  visite,  on  trouveH...  très  oppressé,  le  faciès  exprime  l’inquié¬ 
tude,  anxiété  précordiale  très  vive.  Palpitations  violentes,  le  cœur  bat 
très  faiblement,  on  perçoit  à  peine  les  battements  à  la  main.  Le 
pouls,  pour  la  première  fois  depuis  son  entrée,  est  inégal,  petit,  fai¬ 
ble,  très  irrégulier,  peu  rapide  cependant.  P.  90.  Les  veines  du  cou 
sont  distendues  et  tranchent  par  leur  teinte  bleuâtre  sur  la  blancheur 
mate  de  la  peau.  Les  frottements  péricardiques  s’entendent  bien,  mais 
le  souffle  n’est  plus  nettement  appréciable  à  la  pointe,  comme  les 
jours  précédents,  et  les  contractions  cardiaques  sont  très  faibles. 

Faiblesse  très  grande  du  murmure  respiratoire  aux  deux  bases,  pas 
de  râles  bronchiques.  Pas  d’égophonie,  ni  de  matité  thoracique.  Les 
douleurs  articulaires  n’ont  pas  disparu,  mais  elles  sont  moins  inten¬ 
ses.  La  température  n’est  pas  plus  élevée  que  les  jours  précédents, 
38“,5.  On  assiste  évidemment  au  début  d’une  complication  grave. 
S’agit-il  d’une  endocardite,  d’un  thrombus  cardiaque,  d’une  attaque 
d’asystolie?  Les  urines  examinées  sont  légèrement  albumineuses. 
L’intelligence  est  intacte. 

Dès  le  soir,  on  contaste  l’existence  d’un  léger  œdème  périmalléo- 
laire,  remontant  à  la  face  interne  de  la  jambe,  et  nullement  doulou¬ 
reux. 

Révulsifs  locaux.  Lait. 'Peinture  de  digitale  et  dès  le  lendemain  ma¬ 
cération  de  digitale. 

2  octobre.  T.’état  général  reste  le  même,  mais  sans  s’aggraver. 

L’œdème  a  augmenté  depuis  hier;  il  remonte  à  la  partie  moyenne 
des  deux  jambes,  mais  n’est  pas  très  considérable.  La  pâleur  des 
téguments  est  remarquable,  elle  rend  très  visible  une  légère  cya¬ 
nose  des  lèvres  et  des  oreilles,  ainsi  que  de  l’extrémité  des  doigts. 
Le  pouls  est  d’une  grande  irrégularité.  Les  frottements  sont  très 
rudes  et  cachent  presque  complètement  les  bruits  du  cœur.  Le  ma¬ 
lade  urine  à  peine  depuis  hier.  Purgatifs. 

3.  T.  A.  38,5;  P.  80,  (soir,  T.  A. .39,2.  P,  80).  Le  pouls  se  relève  un 
peu  ce  matin  (P.  80),  il  est  toujours  très  inégal  et  irrégulier,  L’œdème 
n'augmente  pas  aux  membres  inférieurs,  inappétence  absolue.  Les 
palpitations  sont  très  pénibles,  et  le  malade  éprouve  dans  la  région 
précordiale  une  sensation  vague  d’un  poids  très  lourd  qui  l’oppresse. 
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On  atiscuUe  le  thorax  en  arrière,  ce  qui  est  difficile  à  cause  des  dou¬ 
leurs  très  vives  au  moindre  mouvement  des  grandes  articulations  des 
membres;  on  trouve  rôles  sous-crépi tants  à  moyennes  et  petites 
bulles  dans  le  1/3  inférieur  du  poumon  droit;  à  gauche  souffle  pleu¬ 
ral  léger,  dans  la  moitié  inférieure  du  poumon,  avec  égophonie  ca¬ 
ractéristique.  S’agit-il  d’un  œdème  pulmonaire  avec  hydrothorax’/ 
Est-ce  une  fluxion  rhumatismale  pleuro-pulmonaire  ? 

4.  38,2  ;  soir,  38,7.  Même  état  qu’hier.  On  remarque  que  le  malade 
ne  Sue  presque  pas.  Les  douleurs  articulaires  sont  plus  aiguës. 

5.  37,2  ;  soir,  38.  Le  pouls  paraît  plus  fort  qu’hier,  il  offre  quelques 
pulsations  énergiques;  il  est  toujours  fort  irrégulier.  L’épanchement 
pleural  a  augmenté  encore  à  gauche.  A  droite  la  congestion  hyposta- 
tique  est  plus  considérable,  les  râles  plus  nombreux  et  plus  dissémi¬ 
nés.  La  toux  est  apparue  depuis  hier,  mais  peu  fréquente.  L’œdème 
occupe  la  partie  déclive  des  cuisses. 

6.  37,5.  On  constate  une  diminution  manifeste  de  l’œdème  des  mem¬ 
bres.  Le  malade  a  uriné  abondamment.  Les  douleurs  articulaires  sont 
très  peu  vives.  Le  pouls  se  relève  un  peu. 

7.  38,2;  soir,  39,2.  Les  douleurs  ont  reparu  dans  le  poignet  gauche. 
L’uriné  est  très  abondante  depuis  deux  jours  (2  litres  1/2)  ;  elle  ne  con¬ 
tient  plus  trace  d’albumine.  Le  malade  est  très  faible,  toutefois  il 
boit  chaque  jour  près  de  2  litres  de  lait. 

On  supprime  la  digitale,  on  donne  sulfate  de  quinine  0,75. 

Soir.  Quelques  douleurs  dans  les  deux  épaules,  léger  œdème  du 
scrotum. 

8.  Matin,  38,2;  soir,  39,4.  Le  pouls  .se  relève, il  est  beaucoup  moins 
irrégulier  que  les  jours  précédents.  La  cyanose  des  lèvres  a  diminué. 
Les  veines  du  cou  sont  moins  gonflées.  Les  signes  stéthoscopiques 
indiquant  la  congestion  hypostatique  du  poumon  et  l’épanchement 
pleural  gauche  ne  changent  pas.  Vésicatoire. 

9.  Matin,  38,1;  soir,  38,7.  Ce  matin  pour  la  première  fois  depuis  le 
1°“'  octobre  on  peut  compter  100  pulsations  par  minute,  à  plusieurs 
reprises,  sans  constater  la  moindre  irrégularité.  Toutefois,  le  pouls 
est  encore  bien  inégal,  et  parfois  irrégulier,  mais  il  y  a  de  longues 
périodes  de  régularité  parfaite  dans  les  révolutions  cardiaques.  Les 
bruits  du  cœur  s’entendent  d’ailleurs  beaucoup  mieux  que  les  jours 
précédents. 

10.  Matin, 37,2;  soir, 38.  Le  malade  est  plus  calme,  il  a  un  peu  faim. 
Douleurs  vives  dans  l’épaule  gauche.  Hydarthrose  peu  douloureuse 
dans  le  genou  gauche.  L’œdème  des  membres  inférieurs  diminue  con- 
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sidérablement,  il  ri’a,  du  rosie,  jamais  été  douloureux.  Il  n’y  a  pas  de 
dyspnée. 

11.  37  ;  soir,  37,6.  Les  douleurs  ont  bien  diminué  dans  les  jointures 
prises  hier.  La  banche  gauche  est  douloureuse.  L’œdême  pulmonaire 
est  toujours  considérable  à  droite;  à  gauche  l’épanchement  pleural 
reste  stationnaire.  On  applique  un  deuxième  vésicatoire  sur  le  thorax 
de  ce  côté. 

On  note  un  léger  œdème  de  la  face  dorsale  et  du  bord  cubital  de  la 
main  gauche;  c’est  de  ce  côté  que  le  malade  est  habituellement 
couché. 

Le  pouls  (104)  est  large  et  plein,  encore  un  peu  irrégulier,  mais 
beaucoup  moins  inégal.  Les  bruits  du  cœur  sont  assez  énergiques,  les 
frottements  moins  forts. 

12.  Les  douleurs  ont  presque  complètement  disparu.  Ne  sent 
presque  plus  de  palpitations,  les  frottements  péricardiques  s’affai¬ 
blissent.  L’épanchement  pleural  remonte  encore  jusqu’au  milieu  de 
la  fosse  sous-épineuse.  A  droite  les  râles  d’œdème  disparaissent. 
L’œdème  des  membres  inférieurs  a  beaucoup  diminué.  Pouls  encore 
inégal,  avec  quelques  irrégularités. 

13.  Le  pouls  est  Hgulier.  Les  douleurs  ont  disparu  à  peu  près  partout. 
L’épanchement  pleural  persiste.  Les  frottements  péricardiques  s’en¬ 
tendent  à  peine.  L’étal  général  est  bon.  L’appétit  est  excellent.  Le 
malade  peut  dormir  la  nuit.  Les  urines  sont  toujours  abondantes, 
non  albumineuses. 

13.  Quelques  douleurs  dans  l’épaule  gauche.  L'œdème  des  membres 
inférieurs  a  complètement  disparu.  L’épanchement  pleural  gauche  di¬ 
minue  beaucoup.  Les  bruits  du  cœur  sont  plus  forts  et  très  réguliers. 
On  ne  trouve  plus  de  frottements  péricardiques.  On  n’entend  pas, 
encore  le  souffle  de  la  pointe,  mais  à  ce  niveau  le  premier  bruit  paraît 
un  peu  prolongé. 

•16.  L'épanchement  pleural  a  disparu,  on  ne  trouve  plus  qu’un  peu  de 
voix  bourdonnante  à  la  base  du  poumon  gauche.  A  droite  les  quel¬ 
ques  râles  humides  persistent  à  la  toux  en  même  temps  que  le  mur¬ 
mure  vésiculaire  est  très  faible.  Le  cœur  n’offre  plus  de  frottements: 
à  la  pointe  on  entend  manifestement  le  premier  bruit  soufflant;  tou¬ 
tefois  ce  souffle  n’a  pas  la  rudesse  qu’il  offrait  auparavant.  • 

•  18.  Le  malade  ne  Souffre  plus.  Tout  épanchement  articulaire  a  dis¬ 
paru.  La  plèvre  gauche  est  libre  ;  respiration  pure  aux  deux  bases, 
bruits  du  cœur  réguliers,  prolongement  soufflant  de  la  pointe.  Pouls 
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égal  et  régulier,  quoique  faible.  Pas  de  palpitations.  Pâleur  des  tégu¬ 
ments.  Appétit. 

20  octobre.  Aujourd’hui  le  souffle  systolique  de  la  pointe  du  cœur 
est  très  râpeux,  comme  jadis.  Le  pouls  est  large  et  plein,  mais  fort 
dépressible,  parfaitement 'régulier.  Encore  quelques  vagues  douleurs 
dans  les  membres. 

Vin  de  quinquina,  toniques,  fer. 

24.  Le  malade  est  toujours  très  pâle,  mais  il  ne  souffre  presque  plus 
et  mange  avec  appétit.  Le  poignet  droit  est  encore  un  peu  sensible. 

1®''  novembre.  A  eu  encore  quelques  légères  douleurs  dans  les 
deux  épaules  depuis  quelques  jours.  Mais  l’état  général  est  excellent. 
Le  cœur  bat  régulièrement,  et  l’on  trouve  toujours  à  la  pointe  un  bruit 
de  souffle  léger,  sourd,  un  peu  roulé. 


Dans  cette  observation,  l’attaque  d’asystolie,  la  première 
que  le  malade  ait  eu  à  supporter,  apparaît  dans  le  cours  d’un 
rhumatisme  aigu  et  évolue  en  moins  de  15  jours  vers  la  guéri¬ 
son.  D’autre  part,  les  fluxions  rhumatismales  se  modèrent  et 
se  calment  simultanément.  Faut-il  attribuer  à  une  péricardite 
légère  l’influence  pathogénique  prédominante?  N’est-il  pas 
plus  rationnel  d’admettre  que  la  phlegmasie  rhumatismale  a 
porté  aussi  bien  sur  le  cœur  que  sur  la  séreuse  qui  l’enveloppe, 
aussi  bien  que  sur  les  articulations  nombreuses  touchées?  Seu¬ 
lement  le  cœur  a  répondu,  à  sa  façon,  à  cette  attaque,  il  s’est 
troublé  dans  son  fonctionnement  et  n’a  plus  suffi  à  sa  lâche. 

Or,  il  est  bien  utile  de  rappeler  ici  les  paroles  d’un  maître, 
concernant  le  rhumatisme,  cette  maladie  générale  si  capricieuse 
et  si  cruelle  :  «  Il  peut  envahir  de?  organes  dont  les  fonctions  ne 
sauraient  être  troublées  un  certain  temps  sans  entraîner  la  moj't.  » 
(Trousseau.)  Prolongez  de  quelques  jours  ces  accidents  asysto- 
liques  d’emblée  si  complets,  et  la  mort  deviendra  fatale,  comme 
dans  notre  observation  II.  Supposez,  au  contraire,  que  la 
phlegmasie  qui  frappe  le  cœur,  par  un  mécanisme  qui  nous 
échappe,  s’arrête  ou  se  déplace,  alors  même  que  les  deux  sé¬ 
reuses,  l’interne  el  l’externe  qui  le  doublent,  seraient  atteintes, 
et  tout  se  remet  en  ordre,  les  manifestations  les  plus  inquié¬ 
tantes  disparaissent  avec  une  rapidité  merveilleuse  :  ce  qui. 
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soit  dit  en  passant,  est  encore  le  propre  des  manifestations 
viscérales-du  rhumatisme. 


lll 

Nous  espérons  avoir  suffisamment  établi  l’origine  rhumatis¬ 
male  de  ces  accidents  légers  ou  graves  (folie  cardiaque  passa¬ 
gère,  asystolie  aiguë)  que  nous  venons  de  décrire  dans  nos 
observations.  Il  nous  reste  encore  à  rechercher  la  nature  même 
de  ces  désordres.  Ici  tout  dévient  vague  ;  c’est  dans  une  obscu¬ 
rité  profonde  qu’il  faut  s’engager  à  tâtons.  L’absence  d’examen 
anatomo-pathologique  complet  est  la  cause  unique  de  ces  hési¬ 
tations  inévitables.  Dans  un  seul  cas  où  l’autopsie  a  pu  être 
faite,  la  putréfaction  cadavérique  a  rendu  toute  investigation 
délicate  impossible. 

Malgré  cette  lacune  (qu’il  sera  facile  de  combler  un  jour), 
certaines  indications  précieuses  découlent  de  l’étude  attentive 
de.s  symptômes  cliniques  accumulés  dans  nos  observations,  et 
d’autre  part,  des  renseignements  puisés  aux  meilleures  sources. 

Tout  bien  considéré,  trois  opinions  pourraient  peut-être  se 
disputer  l’explication  pathogénique  du  rhumatisme  asystolique  : 
la  première  opinion,  nous  ne  ferons  que  la  rappeler  pour  mé¬ 
moire,  c’est  l’hypothèse  d’une  fluxion  rhumatismale  localisée 
ou  prédominante  sur  le  muscle  cardiaque  ou  sur  le  plexus  qui 
préside  à  ses  mouvements.  Or,  depuis  les  travaux  contempo¬ 
rains,  la  fluxion  rhumatismale  a  perdu  beaucoup  de  terrain  : 
là  où  jadis  on  ne  voyait  qu’un  apport  exagéré  de  sang,  l’histo¬ 
logie  a  montré  des  lésions  inflammatoires  dans  le  vrai  sens  du 
mot.  Aujourd’hui  nous  sommes  assez  loin  des  flux  etdes  fluxions 
rhumatismales.  D’ailleurs,  dans  le  fait  actuel,  l’hypothèse  de 
la  fluxion  ne  serait-elle  pas  une  façon  d’avouer  notre  ignorance 
au  sujet  delà  manière  d’être  des  lésions  qu’elle  déterminerait 
ainsi  que  de  leur  localisation? 

Il  reste  donc  en  présence  deux  théories  qui  ne  doivent  pus 
s’exclure,  comme  on  pourrait  le  croire. 

Ces  deux  opinions  peuvent,  se  résumer  en  deux  mots  :  s’agit- 
il  d’une  myocardite  rhumatismale,  ou  bien,  au  contraire,  d’un 
rhumatisme  ai^u  et  par  conséquent  d’une  lésion  rhumatismale 
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du  plexus  cardiuque,  selon  l’explication  donnée  par  notre  excel¬ 
lent  maître  le  professeur  Peter? 

Examinons  successivement  les  arguments  offerts  de  part  et 
d’autre  :  la  myocardite  rhumatismale,  acceptée  comme  complica¬ 
tion  du  rhumatisme  aigu  par  Niemeyer  (1),  qui  cite  la  statis¬ 
tique  de  Bamberger,  n’aurait  jamais,  d’après  M.  Bail  (2), 
«  d’existence  indépendante.  »  Cependant,  pour  le  D‘‘  Besnier, 
les  altérations  du  muscle  cardiaque  seraient  sinon  nécessaires, 
du  moins  à  peu  près  constantes  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  fébrile. 

Cet  auteur  si  compétent  ajoute  même  (3)  que  le  muscle  car¬ 
diaque  peut  être  atteint  à  un  degré  avancé  «  sans  lésion  considé¬ 
rable  de  l'endocarde  ou  du  péricarde.  » 

Par  conséquent,  la  myocardite  rhumatismale  ne  saurait  être 
rejetée  à  la  légère.  Elle  existe,  n’en  doutons  pas,  mais  les  faits 
que  nous  rapportons  doivent-ils  rentrer  dans  ce  cadre  patho¬ 
logique?  Nous  ne  le  croyons  pas  :  les  symptômes  que  nous 
avons  consignés  avec  le  plus  grand  soin,  surtout  dans  l’obser¬ 
vation  II,  où  l’autopsie  n’a  pu  être  complète,  ces  symptômes 
n’appartiennent  pas  à  la  myocardite  telle  qu’on  la  décrit  au¬ 
jourd’hui,  mais  plutôt  à  la  névrite  du  plexus  cardiaque  telle 
que  nous  l’a  fait  connaître  le  professeur  Peter.  Ainsi  les  dou¬ 
leurs  atroces  accusées  par  la  malade,  leurs  irradiations  dans 
le  cou,  l’épaule  et  le  thorax  du  côté  gauche,  la  douleur  du 
pneumogastrique  cervical  sont,  jointes  aux  troubles  digestifs 
violents  qui  les  accompagnaient,  autant  de  faits  en  faveur 
de  cette  doctrine  de  la  névrite  aiguë  rhumatismale  du  plexus. 
Au  contraire,  il  résulte  des  recherches  de  M.  Peter  que,  dans 
la  myocardite  aiguë,  la  douleur  existe  «  en  plein  cœur,  »  c’est- 
à-dire  du  3®  espace  intercostal  gauche  au  5®,  et  que  la  pression 
à  l'aide  des  doigts  au  niveau  du  3“  et  du  4®  espace  intercostal 

(1)  Path.  interne,  t.  II,  p.  509.  D’après  Bamberger  sur  100  cas  de  rhuma¬ 
tisme  aigu  l’endocardite  existerait  à  peu  près  20  fois,  la  péricardite  14  fois, 
et  la  myocardite  beaucoup  plus  rarement  (?). 

(2)  Loc.  cit.,  p.  12. 

(3)  Loc.  cit,  p.  536. 
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gauche  assure  ou  provoque  la  douleur.  Ici  elle  existait  «  en 
plein  plexus  .)  au-dessus  du  3“  espace  intercostal. 

De  même  dans  les  observations  I,  III,  IV,  la  disparition  ra¬ 
pide  des  troubles  légers  ou  graves  qu’elles  signalent  plaident 
en  faveur  d’une  autre  hypothèse  que  celle  de  la  myocardite;  le 
cœur  est  forcé  dans  l’observation  IV,  on  ne  saurait  le  nier, 
mais  il  est  forcé  violemment,  il  réagit  et  il  souffre  comme  on  le 
voit  souffrir  dans  l'angine  de  poitrine,  c’est-à-dire  en  donnant 
lieu  à  des  douleurs  spontanées  irradiant  de  la  région  précor¬ 
diale  dans  les  branches  du  plexus  cervical  gauche  et  en  occa¬ 
sionnant  des  troubles  nerveux  complexes  aisément  expliqués 
par  l’excitation  des  rameaux  sympathiques  du  plexus  car¬ 
diaque  (palpitations,  désordre  des  contractions  cardiaques, 
algidité).  De  sorte  que,  n’étaient  les  conditions  spéciales  ou  se 
trouvait  la  malade  au  début  de  ses  accidents  nerveux,  on  accep¬ 
terait  sans  peine  l’explication  pathogénique  suivante  :  cceur 
forcé  par  excitation  pathologique  du  plexus  cardiaque.  Toute¬ 
fois,  en  présence  des  accidents  asystoliques  qui  terminèrent  la 
scène  dans  cette  observation  remarquable,  et  à  cause  même  des 
lésions  valvulaires  qui  préexistaient,  le  doute  se  conçoit,  et  Toh 
pourrait  remarquer  que  la  fièvre  rhumatismale,  en  précipi¬ 
tant  les  contractions  cardiaques,  en  exagérant  l’éréthisme  car¬ 
dio-vasculaire  propre  à  toute  attaque  de  rhumatisme  aigu,  n’a 
fait  que  hâter  le  développement  d’une  asystolie  peut-être  déjà 
imminente.  Qu’y  a-t-il  alors  d’extraordinaire  à  voir  le  cœur, 
ainsi  forcé,  réagir  en  donnant  lieu  à  des  douleurs  causées  par 
l’excitation  secondaire  et  non  plus  primitive  du  plexus  car¬ 
diaque?  Nous  ne  répondrions  à  ces  remarques  que  par  la  noti¬ 
fication  de  ce  fait:  que  l’irritation  du  plexus  cardiaque  soit 
primitive  ou  autrement  dit  d’origine  rhumatismale,  ou  bien 
qu’on  '  veuille  la  considérer  comme  secondaire  aux  troubles 
fonctionnels  du  cœur  (ce  qui  paraît  contraire  à  la  théorie  même 
del’éréthisme  cardio-vasculaire  dans  le  rhumatisme),  c’estpour 
nous  détail  d’interprétation,  et  nous  ne  nous  y  arrêtons  pas  ; 
il  nous  suffit  qu’on  accepte  :  1“  l’influence  incontestable  du 
rhumatisme  dans  le  développement  de  ces  troubles  divers; 
2"  l’irritation  du  plexus  cardiaque  et  ses  conséquences. 
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Cette  influence  du  rhumatisme  dans  le  développement  de 
phénomènes  graves  rattachés  à  l’irritation  du  plexus  cardiaque 
est  déjà  signalée  dans  un  certain  nombre  de  faits  connus.  Pour 
simplifier  les  choses,  il  faut,  à  notre  avis,  distinguer  deux 
groupes  bien  distincts  :  dans  une  première  catégorie  d’observa¬ 
tions,  on  doit  ranger  les  manifestations  accompagnant  le  déve¬ 
loppement  d’une  péricardite  aiguë.  11  s’agit  alors,  ainsi  que  l’a 
démontré  le  professeur  Peter  (1),  d'une  névrite  du  plexus  car¬ 
diaque  donnant  lieu  à  des  accidents  aigus  d’angine  de  poitrine 
absolument  comparables  à  ceux  déterminés  par  une  aortite 
chronique  ou  par  un  anévrysme  aortique.  Andral  avait  déjà  été 
frappé  par  la  physionomie  insolite  de  ces  complications  aiguës 
de  rhumatisme  articulaire. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits  rentrent  les  observations, 
peu  nombreuses  à  la  vérité,  où  les  accidents  cardiaques  appa¬ 
raissent  sans  lésions  inflammatoires  aiguës.  Toutefois,  pour  se 
rendre  compte  des  désordres  ultérieurs,  il  sera  de  toute  néces¬ 
sité  de  constater  l’existence  ou  l’absence  des  lésions  valvulaires 
antérieures.  Si  le  cœur  était  déjà  atteint,  si,  en  d’autres  termes, 
il  préexiste  une  lésion  d’orifice,  l’hyperémie  rhumatismale 
frappant  le  plexus  cardiaque  pourra  déterminer  une  véritable 
asyslolie  aiguë  avec  toutes  ses  conséquences  graves  (obs.  II  et 
IV)  ou  légères  (obs.  I  et  Ilf).  Si,  par  contre,  le  cœur  était  sain, 
le  rhumatisme  du  plexus  cardiaque  pourra  revêtir  les  allures 
les  plus  variées,  depuis  le  type  le  plus  atténué  d’angine  de  poi¬ 
trine  Jusqu’aux  accidents  les  plus  redoutables. 

L’observation  suivante,  que  notre  cher  maître  M.  le  profes¬ 
seur  Peter  a  bien  voulu  nous  communiquer,  établit  aussi 
nettement  que  possible  la  nature  même  et  l’origine  des  acci¬ 
dents  d’angine  de  poitrine  dans  le  rhumatisme  aigu  :  elle  clora 
la  discussion. 

Obs.  V.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Rhumatisme  aigu  du  plexus 
cardiaque. 

Dans  la  soirée  du  12  février  1879, j’étais  appelé  à  voir  en  consulta¬ 
tion  avec  le  D''  Masse  une  dame  d’une  trentaine  d’années,  atteinte  de 


(1)  Cliniques,  t.  1,  leçon  XXIV. 
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rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  venait  d’être  prise  subitement  des 
accidents  cardiaques  les  plus  formidables  et  les  plus  insolites. 

Quand  j’arrivai,  refroidissement  des  extrémités  qui  semblaient  ex¬ 
sangues,  pâleur  et  refroidissement  de  la  face  qui  était  grippée.  Voix 
faible  et  presque  éteinte;  douleur  vive,  angoissante,  à  la  région  pré- 
cordiale  supérieure,  non  pas  en  plein  cœur,  mais  «  en  plein  plexus 
cardiaque  »,  indiquée  par  la  main  de  la  malade  conime  occupant  la 
partie  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  voisine  du  sternum  et 
la  portion  du  sternum  adjacente. 

Cette  douleur  à  siège  si  particulier  rayonnait  vers  le  cou  et  l’épaule 
gauche;  elle  était  augmentée  par  la  pression,  et  celle-ci  provoquait 
de  la  douleur  sur  le  trajet  pneumogastrique  gauche  au  cou. 

En  même  temps  que  cette  douleur  il  y  avait  une  grande  dyspnée. 

Le  pouls  était  petit,  misérable,  et  très  fréquent,  à  124.  Il  était  iné¬ 
gal,  mais  non  intermittent.  La  température  axillaire  était  de  près  de 
40“,  hauteur  qu’elle  atteignait  depuis  quelques  jours. 

L’auscultation  ne  révélait  aucun  signe  de  péricardite;  il  n’y  avait 
d’ailleurs  aucune  douleur  aux  insertions  diaphragmatiques  ni  sur  le 
trajet  cervical  du  phrénique.  Il  n’y  avait  pas  davantage  de  signes  d’en¬ 
docardite  ;  pas  le  plus  petit  bruit  de  souffle  valvulaire. 

Je  conclus  à  une  subite  hyperémie  rhumatismale  du  plexus  cardia¬ 
que,  comme  se  prend  parfois  le  cerveau  à  la  suite  de  la  disparition 
des  manifestations  articulaires  (ce  qui  était  le  cas  de  la  dame). 

11  n’y  avaitpas  à  se  dissimuler  la  gravité  du  cas  :  on  considérait  la 
malade  comme  perdue.  Cependant,  étant  donnée  la  nature  probable 
des  accidents,  je  prescrivis  une  application,  au  siège  même  de  la 
douleur,  de  six  sangsues  à  laisser  couler  au  moins  une  heure  après 
leur  chute,  et  je  conseillai  cette  émission  sanguine  locale  malgré  la 
pâleur,  le  refroidissement,  l’aspect  syncopal,  ou  plutôt  à  cause  de 
tout  cela.  On  voulut  bien  m’écouter,  et  le  docteur  Masse  fit  lui-même 
l’opération  et  en  surveilla  les  effets. 

Le  lendemain  matin,  amélioration  considérable  ;  pouls  moins  fré¬ 
quent,  à  112,  moins  petit;  face  moins  grippée,  rosée;  le  nez  s’est 
réchauffé  comme  les  extrémités,  qui  ne  sont  plus  exsangues. 

Douleur  locale  moindre,  comme  l’angoisse  et  la  dyspnée.  Pas  plus 
de  signes  de  péricardite,  d’endocardite  ni  de  pleurésie  que  la  veille. 

Température  abaissée  de  quelques  dixièmes  de  degré. 

Application  d’un  grand  vésicatoire  à  la  région  précordiale  supé¬ 
rieure  (au-dessus  du  sein  gauche). 

J’abrège,  pour  dire  que  du  15  au  27  février,  période  pendant 
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laquelle  je  vis  chaque  matin  la  malade  avec  le  Df  Massé,  la  douleur 
locale  et  las  accidents  fonctionnels  allèrent  lentement,  mais  progres¬ 
sivement  en  décroissant. 

Dans  les  premiers  jours  de  mars,  signes  d’une  pleurésie  légère  à 
gauche.  L’épanchement  n’occupa  guère  que  le  cinquième  inférieur  du 
thorax. 

Toujours  aucun  signe  de  péricardite,  et  (chose  bien  plus  singulière, 
en  raison  de  la  gravité  de  ce  rhumatisme  et  do  l’élévation  de  la  tem¬ 
pérature  qui  restait  toujours  au-dessus  de  39°)  aucun  signe  d’endo¬ 
cardite. 

Ce  n’est  qu’en  avril  que  commença  la  convalescence.  L’appétit,  qui 
avait  toujours  été  nul,  revint  un  peu  ;  la  température  s’abaissa  vers 
la  normale.  Mais  la  faiblesse  et  la  maigreur  étaient  excessives.  Il  n’y 
avait  plus  aucune  trace  de  la  douleur  du  plexus  cardiaque,  et  la  pres¬ 
sion,  qui  la  réveillait  encore  huit  jours  après  l'explosion  des  accidents, 
ne  la  provoquait  plus. 

Je  dois  ajouter  que  jamais,  même  le  soir  du  début  des  accidents, 
je  n’avais  déterminé,  par  la  pression  avec  le  doigt,  au  troisième  et 
surtout  au  quatrième  espace  intercostal  gauche,  la  douleur  que  cette 
pression  fait  naître  au  cas  de  myocardite,  comme  je  l’ai  constaté  en 
pareille  circonstance. 

«  Ainsi,  au  cours  d’un  rhumatisme  aigu,  et  après  la  disparition  des 
manifestations  articulaires,  un  fait  inconte.stable  :  accidents  formi¬ 
dables,  et,  un  autre  fait  non  moins  incontestable,  pas  de  péricardite, 
pas  d’endocardite,  pas  de  myocardite. 

«  Conclusion  légitime:  c’est  que  la  douleur  subite  et  l’angoisse 
consécutive,  ainsi  que  les  troubles  fonctionnels  dépendaient  non 
directement  du  cœur,  mais  de  ses  nerfs. 

«  Deuxième  conclusion  non  moins  légitime,  c’est  qu’avec  ses  40“ 
cette  femme  ne  faisait  pas  seulement  de  la  douleur,  de  l’algos,  de  la 
névralgie,  mais,  étant  connu  le  génie  rhumatismal  et  ses  processus, 
de  l’hyperémie,  sinon  de  la  phlogose,  dans  son  plexus  cardiaque.  De 
sorte  que  si  elle  n’avait  pas  encore  une  névrite  cardiaque,  elle  était 
sur  le  chemin  de  celle-ci. 

«  D’ailleurs,  l’amélioration  rapide  à  la  suite  de  l’émission  sanguine, 
et  la  guérison  définitive  par  le  fait  delà  médication  antiphlogistique, 
démontrent  la  nature  des  accidents. 

«  Cette  femme  avait  eii  comme  un  «  rhumatisme  cérébral  »  de  son 
plexus  cardiaque.  » 
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Dans  un  mémoire  remarquable  (1)  où  il  adopte  la  doctrine 
de  M.  Peter,  le  D''  Viguier  rapporte  également  une  obser¬ 
vation  d’angine  de  poitrine  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu.  La  guérison  fut  définitive. 

Est-il  donc  nécessaire  après  ces  faits  de  défendre  l’hypothèse 
de  la  fluxion  rhumatismale  des  nerfs?  Faut-il  rappeler  que  la 
plupart  des  nerfs  sensitifs  peuvent  être  envahis,  dans  le  cours 
du  rhumatisme  aigu?  L’observation  de  Trousseau  (2)  et  une 
foule  d’autres  faits  où  le  sciatique,  le  trijumeau,  les  intercos¬ 
taux  sont  frappés,  constituent  autant  d’arguments  irrécusables 
en  faveur  de  l’existence  possible,  nous  ne  dirons  pas  de  la 
néoralgie^  mais  bien  de  l’ hyperémie  rhumatismale  du  plexus 
cardiaque. 

Gueneau  de  Mussy,  dans  ses  leçons  (3),  signale  dans  le 
rhumatisme  aigu  les  palpitations  violentes  sans  lésions  car¬ 
diaques,  et  il  rapproche  ces  manifestations  nerveuses  de  la 
contracture  des  extrémités  qu’il  aurait  observées  plusieurs 
fois.  Monneret,  Chomel,  acceptent  l’existence  de  névralgies 
viscérales  rhumatismales.  Trousseau  (4),  à  propos  de  l’angine 
de  poitrine  et  du  rhumatisme,  conçoit  le  développement  de 
cette  névralgie  «  sans  qu’il  soit  besoin  pour  cela  d’invoquer  une 
rétrocession,  une  répercussion  du  rhumatisme.  »  Quant  à 
M.  Peter,  il  croit  à  la  manifestation  possible,. dans  le  cours  du 
rhumatisme  aigu,  de  la  névrite  du  plexus  cardiarque. 

Nous  ne  croyons  mieux  faire  que  do  rappeler  maintenant  les 
paroles  suivantes  : 

«  A  quels  signes  reconnaître  l’intégrité  ou  l’altération  de 
l’appareil  nerveux  et  musculaire  du  cœur,  et  comment  distin¬ 
guer  les  troubles  que  produit  cette  altération  des  phénomènes 
que  l’on  rapporte  aujourd’hui  v  l’état  fébrile  ou  à  T  anémie, 'pa.v 
une  exagération  presque  systématique?  (5)  » 


(1)  Arch.  gén.  de  inéd.,  1873,  t.  II,  p.  673. 

(2)  Loo.  cit.,  t.  Il,  p.  403. 

(3)  Tome  II. 

(4)  Tome  II,  p.  535. 

(5)  Besnier,  loo.  eh. 
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Nous  espérons  avoir  répondu  à  celte  question  par  nos  con¬ 
clusions  qui,  si  elles  n’embrassent  pas  la  totalité  des  faits, 
auront  du  moins  contribué,  pour  une  faible  part,  à  éclairer 
certains  détails  de  ce  grand  chapitre  pathologique  qu’on 
appelle  le  rhumatisme  vésical. 

CONCLUSIONS. 

1.  Le  rhumatisme  aigu  récidivant  chez  un  cardiopathe 
donne  quelquefois  lieu  à  une  attaque  d’asystolie  aiguë,  toujours 
grave,  puisqu’elle  peut  tuer  en  quelques  jours. 

2.  Lorsque  ce  rhumatisme  aigu  du  cœur  se  manifeste,  au 
point  de  vue  clinique,  par  le  développement  plus  ou  moins 
patent  d’une  endocardite  ou  d’une  péricardite,  ces  lésions 
inflammatoires  supportent,  peut-être  bien  souvent  à  tort,  tout  le 
poids  delà  responsabilité  des  désordres  cardiaques  consécutifs. 

3.  Mais  cette  explication  devient  défectueuse  pour  les  cas  où 
l’absence  de  désordres  indammaloires  est  manifeste.  Le  rhu¬ 
matisme  cardiaque  paraît  consister  alors  en  un  trouble  des 
fonctions  du  cœur,  trouble  dont  l’origine  se  rattache  bien  ma¬ 
nifestement  à  la  lésion  valvulaire /iréexûtonîe  ancienne,  et  dont 
la  nature  peut  être  diversement  interprétée.  Le  cœur  est-il 
forcé  comme  dans  certains  cas  d’angine  de  poitrine  par  suite 
d’une  excitation  anormale  du  plexus  cardiaque  (Peter)?  Faut-il 
admettre  une  fluxion  rhumatismale  localisée  au  tissu  muscu¬ 
laire  du  cœur?  On  comprend  que,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  il  nous  soit  difficile  de  conclure  affirmativement 
dans  l’un  ou  l’autre  sens. 

4.  Quoi  qu'il  en  soit  des  explications  pathogéniques,  on  peut 
admettre  dans  le  rhumatisme  aigu  récidivé  une  variété  de  rhu¬ 
matisme  cardiaque  qui  nous  paraît  mériter  le  nom  de  forme 
asystoUque,  dont  l’apparition  trouble  profondément  la  marche 
de  la  maladie  et  en  aggrave  singulièrement  le  pronostic. 

D’autre  part,  certains  faits  probants  permettent  d’établir 
l'existence  d’accidents  dits  d'angine  de  poitrine  dans  le  rhuma¬ 
tisme  aigu  (Andral,  Peler). 

5.  Ne  pourrait  on  donc  pas  croire  que  dans  les  cas  par  nous 
observés  d’asystolie  aiguë,  où  la  lésion  valvulaire  antérieure 
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n’était  pas  aggravée  ,  l’impuissance  fonctionnelle  du  cœur 
(qu’on  ne  pouvait  rattacher  à  une  inflammation  du  myocarde 
dont  on  ne  constatait  pas  les  signes  locaux)  tenait  à  un  trouble 
profond  de  son  innervation^  à  un  rhumatisme  des  nerfs  du 
cœur  ? 


REVUE  CRITIQUE. 

LE  CONCOURS  POUR  L’AGRÉGATION  DE  MÉDECINE. 

(Suite  et  fin.) 

«  La  meilleure  introduction  à  un  travail  dans  lequel  l’ana¬ 
tomie  pathologique  tient  une  large  place  est  le  résumé  des 
notions  d’anatomie  normale  indispensables  à  l’intelligence  des 
descriptions  ;  »  aussi  M.  Jojfroy  fait-il  précéder  ses  recherches 
sur  les  différentes  formes  de  la  broncho-pneumonie  d’une  descrip¬ 
tion  succincte  de  la  structure  du  poumon  à  l’état  sain. 

Avant  d’aborder  l’étude  des  formes  anatomo-pathologiques 
de  la  broncho-pneumonie  il  était  nécessaire  de  décrire  avec 
soin  les  différentes  lésions  élémentaires  que  l’on  rencontre  dans 
cette  affection  ;  li  ne  s’agit  pas  là,  en  effet,  d’altérations  uniques 
toujours  les  mêmes  comme  dans  la  pneumonie  lobaire  par 
exemple,  mais  au  contraire  de  lésions  variées,  changeantes, 
dont  la  prédominance  ou  les  combinaisons  diverses  donnent 
lieu  à  des  formes  spéciales.  L’inflammation  des  bronches,  les 
dilatations  bronchiques,  les  granulations  purulentes  en  grains 
jaunes,  les  vacuoles  pulmonaires,  les  noyaux  broncho-pneumo¬ 
niques,  les  abcès  péribronchiques,  la  splénisation,  l’atélectasie, 
la  congestion,  les  hémorrhagies  parenchymateuses  et  sous- 
pleurales,  enfin  les  altérations  pleurales  consécutives  aux 
noyaux  superficiels,  les  lésions  inflammatoires  des  canaux  et 
des  ganglions  lymphatiques,  l’emphysème  sont  successivement 
passés  en  revue. 

La  bronchite  est  sinon  la  lésion  la  plus  importante  dans  la 
description,  du  moins  la  plus  nécessaire  ;  «  car  il  n’y  a  pas  de 
T.  145.  45 
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broncho-pneumonie  sans  bronchite.  »  C’est  elle  qui  en  se  pro¬ 
pageant  par  contiguïté  à  l’espace  intra-lobulaire  et  aux  alvéoles 
voisins  donne  naissance  aux  noyaux  d’induration  péribronchi¬ 
ques  décrits  par  M.  Charcot;  c’est  elle  encore  qui  en  obstruant 
les  conduits  respirateurs  empêche  la  pénétration  de  l’air  dans 
certains  groupes  d’alvéoles  et  détermine  des  phénomènes  in¬ 
flammatoires  analogues  à  ceux  des  cirrhoses  épithéliales. 

Les  lésions  développées  sur  place  sous  l’influence  directe  de 
l’inflammation  bronchique  :  abcès,  dilatations,  vacuoles,  nodules 
péribronchiques  sont  toutes  de  nature  phlegmoneuse  quel  que 
soit  le  nom  qu’on  leur  donne. 

Celles  qui  résultent  de  l’oblitération,  c’est-à-dire  la  splénisa¬ 
tion  et  l’atélectasie  n’ont  jamais  au  contraire  de  tendance  à  sup¬ 
purer.  M.  Jofîroy  n’admet  pas  en  effet,  comme  on  le  faisait  jus¬ 
qu’ici,  que  la  splénisation  ne  soit  que  le  premier  degré  de 
l’altération  fibrino-purulonte  du  lobule  pulmonaire.  Pour  lui  : 
((  les  noyaux  de  broncho-pneumonie  et  les  foyers  de  splénisa¬ 
tion  constituentdeuxlésionsdifférentes  généralement  associées, 
marchant  souvent  parallèlement,  toutes  deux  de  nature  inflam¬ 
matoire,  l’une  dépendant  d’une  inflammation  phlegmoneuse, 
l’autre  d'une  inflammation  épithéliale;  chacune  de  ces  lésions 
est  liée  à  un  mode  pathogcnique  différent.  Enfin  la  splénisa¬ 
tion  peut  facilement  persister  et  passer  à  l’état  chronique,  et 
alors  comme  dans  toute  cirrhose  épithéliale  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif  prend  la  première  place.  »  L’atélectasie,  consi¬ 
dérée  autrefois  comme  un  phénomène  accessoire  dû  à  l’affaisse¬ 
ment  mécanique  des  vacuoles  a  une  grande  importance  pour 
M.  Toffroy,  elle  marquerait  le  début  ou  la  première  période  du 
processus  inflammatoire  qui  aboutit  à  la  splénisation. 

Des  expériences  ont  été  instituées  pour  arriver  à  connaître  la 
pathogénie  des  diverses  lésions  de  la  broncho-pneumonie  ;  les 
résultats  obtenus,  trop  peu  nombreux  encore  pour  trancher  dé¬ 
finitivement  la  question,  sontnéanmoins  favorables  à  l'opinion 
émise  par  M.  Jofîroy  sur  la  nature  de  l’atélectasie  et  de  la 
splénisation  pulmonaire. 

Les  formes  de  la  broncho-pneumonie  doivent  être  divisées 
d’abord  en  aiguës  et  chroniques.  Les  formes  aiguës  sont  : 
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1"  la  spléno-pneumonie,  terina  adopté  par  M.  Joffroy  pour- 
bien  marquer  qu'elle  est  conslituce  par  l’associalion  de  la  splé¬ 
nisation  et  des  noyaux  broncho- pneumoniques. 

2"  La  bi'oncho-pneumonie  à  noyaux  disséminés,  caractérisée  par 
la  prédominance  des  lésions  suppuratives  sur  les  lésions  até- 
leclasiques  et  leur  répartition  égale  dans  l’étendue  des  deux 
poumons. 

3»  La  broncho-pneumonie  à  noyaux  confluents,  dans  laquelle  les 
mêmes  lésions  sont  rassemblées  et  groupées  dans  une  portion 
d’un  des  poumons  de  manière  à  former  un  bloc  de  pneumonie 
pseudo-lobaire,  suivant  l’expression  de  Barrier. 

4°  La  bronchite  capülaù'e,  qui  se  distingue  par  l’intensité  et 
la  généralisation  des  lésions  inflammatoires  des  bronches. 

Ces  formes  anatomiques  se  retrouvent  en  clinique  ;  elles  se 
traduisent  tantôt  par  une  marche  spéciale,  comme  la  bron¬ 
chite  capillaire,  tantôt  par  des  signes  stéthoscopiques  parti¬ 
culiers  ,  comme  la  pneumonie  lobulaire  pseudo-lobaire  ; 
chacune  d’elles  est  successivement  examinée  et  décrite  par 
M.  Joffroy.  Cette  partie  de  son  travail,  de  même  que 
celles  où  il  traite  de  l’étiologie  du  diagnostic,  du  pronostic  et 
du  traitement,  ne  pouvait  guère  être  que  la  reproduction  des 
descriptions  des  auteurs  classiques.  Comme  eux,  il  a  presque 
exclusivement  en  vue  la  broncho-pneumonie  infantile,  «  type 
autour  duquel  sont  venues  se  grouper  les  broncho-pneumonies 
plus  complexes  de  l’adulte  et  du  vieillard,  »  ainsi  qu’il  le  dit 
dans  son  introduction.  Après  ce  remarquable  travail  il  reste 
certes  bien  peu  à  dire  sur  la  broncho-pneumonie  de  l’enfant,  et 
c’est  précisément  sur  l’étude  particulière  de  cette  affection 
chez  l’adulte  et  le  vieillard  que  devra  se  porter  à  l’avenir  l’at¬ 
tention  de  l’observateur. 

La  thèse  de  M.  Quinquaud  sur  les  métastases  est  divisée  en 
quatre  grands  chapitres  :  historique;  physiologie  pathologique; 
étude  dechaque  espèce  de  métastase  en  particulier  ;  diagnostic, 
pronostic  et  indications  thérapeutiques. 

«  Les  doctrines  des  métastases  presque  nées  avec  la  méde¬ 
cine  ont  eu,  comme  presque  toutes  les  doctrines  médicales,  une 
période  de  début,  une  apogée  etun  déclin;  nous  avons  donc,  dit- 
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il,  à  établir  d’une  manière  précise  différentes  phases  histori¬ 
ques.  » 

Ces  phases  sont  :  la  naissance  des  métastases  dont  l’idée 
apparaît  dans  les  théories  humorales  d’Hippocrate,  de  Platon 
et  surtout  de  Galien.  Le  siècle  des  métastases  qui  triomphent 
dansles  écrits  de  Sydenham,  deStahl,  deBaglivi,  de  Boerhaave, 
deHolïmann,de  Cullen,  de  Stoll.La  décadence  des  métastases, 
battues  en  brèche  par  le  solidisme  de  Haller,  de  Hunter,  de 
Broussais,  par  les  découvertes  de  Bouillaud  qui  portent  un 
coup  mortel  aux  métastases  rhumatismales,  enfin  par  la  no¬ 
tion  plus  exacte  des  diathèses  qui  conduit  à  voir  dans  les  faits 
autrefois  considérés  comme  des  déplacements  de  la  maladie  les 
manifestations  diverses  d’un  même  état  général. 

Actuellement  on  doit  admettre  deux  groupes  de  métastases, 
«  les  fonctionnelles  ou  sécrétoires  et  les  pathologiques;  les  pre¬ 
mières  résultant  d’une  suppression  de  fonctions,  les  secondes 
ayant  pour  point  de  départ  un  acte  morbide.  »  Pour  compren¬ 
dre  la  physiologie  pathologique  de  la  métastase  il  est  néces¬ 
saire  de  se  faire  une  idée  exacte  de  la  maladie  générale,  et  de  la 
localisation  morbide.  Les  raisons  puissantes  qui  doivent  faire 
admettre  l’existence  des  maladies  générales  sont  cliniques, 
chimiques,  expérimentales  et  embryogéniques.  Dans  un  milieu 
spécial  et  préparé  de  longue  main  l’organe,  le  tissu  où  vient  se 
localiser  la  diathèse  tantôt  fabrique  à  la  manière  de  certaines 
glandes  des  matériaux  qui  ne  préexistaient  pas  dans  l’économie 
tantôt,  au  contraire,  joue  le  rôle  d’un  véritable  émonctoire  en 
collectant  et  en  retirant  de  la  circulation  les  produits  étran¬ 
gers  et  les  matériaux  en  excès  qui  existent  dans  le  sang. 

Dans  le  premier  cas  là  suppression  brusque  de  la  localisa¬ 
tion  ne  saurait  engendrer  la  métastase  puisque  les  substances 
anormales  ne  sont  plus  produites  ;  dans  le  second  la  métastase 
survient  quand  disparaît  la  localisation  dérivatrice  où  vien¬ 
nent  s’accumuler  les  produits  pathologiques.  A  ce  moment  il 
se  produit  des  localisations  irrégulières,  insolites  qui  sont 
les  véritables  métastases. 

Par  quel  procédé,  par  quelle  voie  se  font  ces  mutations  7  II 
est  probable  que  le  système  nerveux  joue  le  principal  rôle  bien 
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que  sur  ce  sujet  il  reste  encore  bien  des  doutes.  Pourquoi  l’ir- 
ritation  de  tel  point  détermine-t-elle  des  localisations  sur  tel 
autre  point?  Y  a-t-il  des  liens  anatomiques?  Quelles  sont  les 
parties  qui  se  correspondent  dans  les  phénomènes  réflexes?  Ce 
sont  là  autant  de  problèmes  dont  la  solution  est  encore  à  peine 
entrevue. 

Les  causes  des  localisations  normales  et  des  localisations 
métastatiques  sont  les  analogies  de  tissu  signalées  depuis 
longtemps  et  toutes  les  prédispositions  locales  qui  peuvent 
faire  d’un  organe  ou  d’un  point  de  l’économie  un  locus  minons 
resistentiæ. 

Nous  ne  pouvons  signaler  tous  les  faits  réunis  et  toutes  les 
idées  émises  par  M.  Quinquaud  dans  ce  chapitre.  Bornons- 
nous  à  dire  qu’il  se  distingue  par  une  véritable  originalité  de 
vues  et  par  le  désir  de  substituer  des  notions  précises  physio¬ 
logiques  aux  aperçus  plus  ou  moins  vagues  de  la  médecine  an¬ 
cienne. 

Après  avoir  passé  en  revue  toutes  les  métastases  envisagées 
isolément,  M.  Quinquaud  conclut  que  «  l’on  peut  admettre 
dans  le  domaine  des  métastases,  les  métastases  urineuses,  les 
métastases  goutteuses  et  les  métastases  des  affections  cuta¬ 
nées.  »  Toutes  les  autres  doivent  être  dès  à  présent  rejetées 
car  elles  ne  peuvent  s’expliquer  par  les  lois  de  la  physiologie  ; 
les  métastases  laiteuses  sont  condamnées  parla  chim'ie  patholo¬ 
gique  ;  certaines  métastases  vasculaires  sont  expliquées  par  la 
théorie  de  l’embolie,  d’autres  par  les  nouvelles  notions  acquises 
sur  le  système  nerveux;  les  métastases  ourliennes  sont  évi¬ 
demment  des  manifestations  légitimes  d’une  maladie  générale 
et  ainsi  des  autres  ;  de  sorte  que  leur  domaine  va  se  rétrécis¬ 
sant  de  plus  en  plus  jusqu’au  moment  où,  grâce  à  une  con¬ 
naissance  plus  exacte  des  phénomènes  morbides  et  des  con¬ 
ditions  dans  lesquelles  ils  se  produisent,  elles  disparaîtraient 
complètement. 

Pour  tous  les  auteurs  anciens,  pourla  plupart  des  accoucheurs 
étrangers,  et  maintenant  encore  pour  un  certain  nombre  d’ac¬ 
coucheurs  français,  commence  seulement  après 

l’accouchement,  son  début  est  précis,  c’est  la  fin  de  la  parluri- 
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tion  ;  l’expulsion  du  délivre,  son  terme  extrême,  au  con  traire, pré¬ 
sente  de  telles  variations  qu’il  est  impossible  de  le  déterminer 
môme  par  approximation.  Cette  idée  simple  suivant  laquelle 
l’étude  du  puerpérisme  devrait  se  restreindre  exclusivement  aux 
suites  de  couches  a  été  vivement  attaquée  vers  le  milieu  du 
siècle  dans  l’école  de  Paris.  Le  mot  puerpéralité  dévié  de  son 
acception  primitive  et  de  son  sens  étymologique  a  été  appli¬ 
qué  à  ces  deux  grandes  périodes  de  la  vie  de  la  femme;  la 
grossesse  et  les  suites  de  couches.  «  L’état  puerpéral,  dit  Mon- 
neret,  débute  par  l’imprégnation  ;  la  première  période  est  la 
gestation,  la  seconde  la  parturition,  la  troisième  la  lactation. 
Cette  manière  générale  de  comprendre  l’élat  puerpéral  est  im¬ 
périeusement  commandée  par  les  études  modernes  qui  nous 
montrent  l’organisme  entier  de  la  femme  se  modifiant  graduel¬ 
lement  dans  toutes  ses  parties  pendant  les  trois  grandes  pé¬ 
riodes  que  nous  venons  d’indiquer.  »  La  même  opinion  est  dé¬ 
fendue  par  M.  Tarnier  qui,  suivant  l’heureuse  expression  de 
Legroux,  appelle  grand  état  puerpéral  l’ensemble  des  phénomè¬ 
nes  observés  chez  une  nouvelle  accouchée,  et  petit  état  puer¬ 
péral  l’ensemble  des  modifications  que  subit  l’organisme  pen¬ 
dant  la  grossesse  et  la  lactation. 

Cette  belle  conception  de  physiologie  et  de  pathologie  géné¬ 
rales  ne  fut  pas  unanimement  acceptée,  et  M.  Raymond  ayant  à 
trai ter  de /a Piter/iéra/ite  n’a  garde  dépasser  sous  silence  les 
objections  qu’on  lui  a  faites.  Cependant,  dit-il,  «comme l’étude 
complète  d’un  état  morbide  comprend  celles  de  ses  origines 
connues,  on  devra  remonter  jusqu’au  début  de  la  grossesse  si 
l’on  veut  se  rendre  un  compte  exact  de  ce  qui  so  passe  ou  peut 

se  passer  dans  les  jours  qui  suivent  l’accouchement . nous 

étudierons  donc  la  puerpéralité  ainsi  comprise  dans  ses  deux 
étapes  principales  :  la  grossesse  et  les  suites  de  couches,  tout  en 
disant  que  c’est  peut-être  faire  une  confusion  de  mots  que  de 
donner  le  même  qualificatif  à  deux  choses  aussi  distinctes.  » 

Son  travail  se  divise  en  trois  grandes  parties  :  1“  Physiolo¬ 
gie  générale  de  la  puerpéralité  ;  2“  Pathologie  de  la  puerpé¬ 
ralité  ;  3“  Thérapeutique  générale.  Chacune  de  ces  parties  se 
subdivise  en  deux  chapitres  ayant  trait  l’un  aux  faits  qui  se 
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produisent  pendant  la  grossesse,  l’autre  à  ceux  qui  surviennent 
après  l’accouchement.  Il  serait  sans  intérêt  d’énoncer  sans 
commentaires  les  différents  points  que  M.  Raymond  a  dû  tou¬ 
cher  dans  son  travail  et  trop  long  de  donner  de  chacun  de  ses 
paragraphes  une  analyse  même  succincte.  Aussi  bien  lui  a-t-il 
été  impossible  de  s’arrêter  lui  même  longuement  sur  chacun 
d’eux.  Il  est  du  reste  facile  de  se  faire  une  idée  rapide  de  son 
œuvre  en  consultant  les  conclusions  dont  il  a  eu  soin  de  faire 
suivre  chacun  de  ses  chapitres. 

Signalons  cependant  l’excellente  étude  de  la  fièvre  puerpérale 
où  l’on  trouvera  réunis  tous  les  faits,  toutes  les  opinions  con¬ 
tradictoires  qui  ont  été  successivement  opposés  les  uns  aux 
autres  à  propos  de  cette  délicate  question.  La  fièvre  puerpé¬ 
rale  n’est  pas  une  véritable  entité  morbide,  mais  il  existe  un 
lien  qui  unit  entre  elles  les  affections  multiples  décrites  sous 
son  nom,  c’est  l’infection.  Le  ou  les  principes  contagieux  qui 
la  créent  semblent  ne  pas  pouvoir  affecter  l’organisme  sain, 
mais  seulement  le  corps  qui  aune  plaie  apte  à  les  recevoir.  Les 
états  morbides  engendrés  par  ces  germes  ont  une  communauté 
d’origne  manifeste  avec  les  affections  septicémiques  des  bles¬ 
sés,  comme  eux  ils  ont  une  physionomie  variable  selon  les  cas. 
L’infection  puerpérale  se  manifeste  sous  trois  formes  différen¬ 
tes  :  1"  la  forme  bénigne,  analogue  à  la  fièvre  putride  des  bles¬ 
sés;  2"  la  forme  inflammatoire  qui  parait  due  d’après  les  tra¬ 
vaux  les  plus  récents  à  la  production  d’une  angioleucite 
ayantla  plaie  utérine  pourpoint  de  départ;  3“la  forme  pyohémi- 
que  qui  correspondrait  au  développement  de  la  phlébite  uté¬ 
rine.  La  première  de  ces  formes  se  caractériserait  par  l’auto¬ 
infection,  les  deux  autres  par  l’hétéro-infection. 

La  partie  la  plus  intéressante  du  chapitre  traitement  est  celle 
où  M.  Raymond  expose  la  prophylaxie  des  suites  de  couches.' 
Théoriquement  il  faudrait  supprimer  toute  réunion  de  femmes 
en  couches,  car  en  supposant  même  que  l’encombrement  ne 
soit  pas  dangereux  au  point  de  vue  de  la  production  du  prin¬ 
cipe  infectieux,  il  est  certain  qu’il  l’est  au  plus  haut  degré  au 
point  de  vue  de  la  contagion.  Pratiquement  l’isolement  absolu 
est  souvent  impossible,  mais  en  aucun  cas  la  crainte  de  l’in- 


712  REVUE  CRITIQUE. 

fection  ne  sera  poussée  trop  loin.  Malgré  les  remarquables  suc¬ 
cès  obtenus  aucun  des  moyens  préconisés  pour  détruire  ou  écar¬ 
ter  r.agent  infectieux  n’a  pu  donner  encore  une  sécurité  absolue. 

M.  Bornent  avait  à  étudier  les  sv;eurs  morbides.  Sans  trop  s’at¬ 
tarder  à  délimiter  son  sujet  d’une  manière  très  nette  et  partant 
artificielle,  il  a  su  rassembler  dans  sa  thèse  un  ensemble  de 
faits  anatomiques,  physiologiques  et  pathologiques  dont  la 
réunion  présente  le  plus  haut  intérêt.  «  La  sueur,  dit-il,  peut 
devenir  morbide  dans  beaucoup  de  conditions  diverses  et  sou¬ 
vent  la  limite  est  difficile  à  préciser  entre  l’état  normal  et 
l’état  pathologique.  Lorsque  l’hypersécrétion  sudorale  existe 
seule  indépendante  de  toute  maladie,  on  peut  dire  qu’elle  de¬ 
vient  morbide  lorsqu’elle  est  durable,  de  quelque  abondance  et 
qu’elle  se  montre  en  dehors  des  causes  qui  la  provoquent  habi¬ 
tuellement  à  l’état  normal . Dans  les  maladies  aiguës  ou  chro¬ 

niques  l’hypersécrétion  sudorale  est  souvent  un  trouble  fonc¬ 
tionnel  de  peu  d’importance,  mais  souvent  aussi  il  mérite  de 
fixer  l’attention  par  sa  persistance  ou  son  intensité,  c’est  aussi 
une  sueur  morbide.  » 

Dans  un  premier  chapitre  consacré  à  l’anatomie  et  à  la 
physiologie  de  l’appareil  sudoripare,  M.  Bonveret  présente  une 
analyse  succincte  des  travaux  récemment  publiés  sur  les  glan¬ 
des  sudoripares.  Puis  il  passe  immédiatement  à  l’étude  des 
troubles  de  la  sécrétion  sudorale  dans  les  maladies  du  système 
nerveux.  «  Ce  rapprochement  paraîtra  naturel;  les  expériences 
physiologiques  viennent  de  démontrer  l’influence  prépondérante 
des  nerfs  sur  la  sécrétion  de  la  sueur;  or,  les  maladies  des  nerfs 
et  des  centres  nerveux  sont  des  expériences  d’un  autre  genre  qui 
quelquefois  ne  sont  pas  moins  démonstratives.  »  Et  en  effet  ce 
chapitre  se  termine  par  une  comparaison  sommaire  montrant 
l’exacte  concordance  des  faits  physiologiques  et  des  faits  patho¬ 
logiques.  Pour  ce  qui  est  des  nerfs  périphériques  tout  semble 
prouver  l’existence- de  fibres  spéciales  excito-sécrétoires  dont 
l’excitation  provoque  l'hypersécrétion  sudorale.  Pour  le  grand 
sympathique,  au  contraire,  l’hyperhydrose  est  associée  non 
plus  aux  phénomènes  d’excitation  mais  aux  phénomènes  paraly¬ 
tiques,  elle  apparaît  quand  il  est  sectionné  et  cesse  lorsque  scs 
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rameaux  sont  le  siège  d’une  excitation  quelconque.  Cette  sorte 
d’opposition  rend  de  plus  en  plus  probable  l’opinion  émise  par 
M.  Vulpian,  à  savoir  que  les  glandes  sudoripares  sont  soumises 
à  une  double  influence  nerveuse,  l’une  excitatrice,  l’autre  modé¬ 
ratrice.  Celte  théorie  donne  une  explication  satisfaisante  d’un 
certain  nombre  de  sueurs  morbides. 

Cependant,  pour  les  centres  sudoraux,  médullaires,  bulbaires 
et  encéphaliques,  il  est  encore  impossible  de  tirer  parti  défaits 
pathologiques  trop  peu  nombreux  et  trop  incomplets.  Il  est 
vraisemblable  que  les  centres  sudoraux  médullaires  existent 
chez  l’homme  comme  chez  les  animaux,  et  l’on  peut  présumer 
qu’il  existe  dans  la  masse  encéphalique  et  peut-être  même 
dans  l’écorce  cérébrale  ou  cérébelleuse  des  régions  qui  ne  sont 
pas  sans  influence  sur  la  sécrétion  sudorale. 

Le  troisième  chapitre  est  consacré  aux  hypersécrétions  sim¬ 
ples  ou  d’une  nature  particulière  qui  ne  se  rattachent  à  aucun 
état  morbide  antérieur,  et  qu’on  peut  appeler  protopathiques. 
La  sueur  des  mains,  les  sueurs  axillaires,  l’éphidrose  paroti¬ 
dienne,  l’éphidrose  faciale,  lessueurs  unilatérales  et  Thyperhy- 
drose  généralisée.  La  chromidrose  ou  sueur  bleue  et  l’hémali- 
drose  sont  ensuite  étudiées  et  expliquées,  l’une  par  une  perver¬ 
sion  des  nerfs  glandulaires  donnant  lieu  à  la  production  d’une 
matière  colorante  particulière ,  l’autre  par  une  perturbation 
vaso-motrice  locale  amenant  une  augmentation  de  la  pression 
du  sang  dans  le  réseau  périglomérulaire,  et  une  rupture  sui¬ 
vie  d’hémorrhagie. 

L’élude  des  sueurs  dans  les  maladies  aiguës  fait  l’objet  du 
quatrième  chapitre.  Les  caractères  physiques  et  chimiques  qui 
les  distinguent  sont  encore  très  mal  connus  ;  leurs  causes  et 
les  mécanismes  qui  président  à  leur  production  sont  très  va¬ 
riés  et  leur  signification  change  beaucoup  suivant  le  moment 
auquel  elles  apparaissent  et  les  phénomènes  qui  les  accompa¬ 
gnent.  M.  Bouveret  décrit  successivement  la  suetle  miliaire,  qui 
est  le  type  le  plus  achevé  des  fièvres  sudorales  ;  les  fièvres  sudo- 
rales  algides  où  dominent  les  symptômes  du  collapsus,  et  les 
fièvres  à  accès  dans  lesquelles  la  sueur  marque  la  fin  du  pa¬ 
roxysme  ;  vient  ensuite  la  description  du  syndrome  sudoral. 
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«La  diaphorèse  abondante  et  soutenue  imprime  en  effet  une 
physionomie  commune  à  beaucoup  de  maladies  fébriles  ;  elle 
modifie  le  pouls,  l’urine,  la  température,  on  est  donc  bien  auto¬ 
risé  à  donner  à  l’ensemble  de  ces  modifications  le  nom  de  syn¬ 
drome.  »  Ce  chapitre  se  termine  par  quelques  indications  sur 
la  valeur  pronostique  des  sueurs  et  un  intéressant  exposé  de 
leur  traitement  où  l’action  du  sulfate  d’atropine  est  particuliè¬ 
rement  étudiée. 

Dans  la  dernière  partie  sont  étudiées  les  sueurs  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  les  maladies  chroniques,  les  intoxications  et  les 
affections  cutanées  ;  l’auteur  insiste  particulièrement  sur  les 
sueurs  des  phthisiques  et  les  agents  thérapeutiques  qu’on  peut 
leur  opposer. 

«  Les  gangrènes  spontanées  sont  celles  qui  surviennent  en  dehors 
du  traumatisme  »,  telle  est  la  définition  très  nette  adoptée  par 
M.  Baudot.  Cette  manière  de  comprendre  son  sujet  l’amène  à 
réunir  dans  le  cadre  qui  lui  est  imposé  toutes  les  espèces, 
toutes  les  formes  d’accidents  gangréneux  qui  ne  sont  dues  ni  à 
la  compression,  ni  à.  la  section  de  tissus,  ni  au  froid.  Sans  doute 
un  grand  nombre  de  ces  gangrènes  réunies  sous  l’épithète  de 
spontanées  résultent  de  causes  plus  ou  moins  bien  connues, 
plus  ou  moins  saisissables,  telles  que  les  obstructions  vascu¬ 
laires,  les  altérations  du  sang,  rinfiuence  du  système  nerveux, 
mais  nul  n’admet  que  celles  dont  nous  ne  connaissons  pas 
l’origine  surviennent  par  elles-mêmes,  en  dehors  de  toute  lésion 
causale.  Si  nous  appelons  couramment  ces  dernières  spontanées, 
c’est  faute  d’en  connaître  la  nature  véritable  et  nullement  pour 
indiquer  qu’elles  se  produisent  sans  lésions inacériel les  préala¬ 
bles.  En  réalité  il  fallait  donc,  ou  bien  admettre  que  l’expres¬ 
sion  de  gangrène  spontanée  prise  au  pied  de  la  lettre  n'a  au¬ 
cune  valeur  réelle  ou  bien  la  considéi’er  comme  synonyme  de 
celle  de  gangrène  de  cause  interne.  C’est  à  ce  dernier  parti  que 
s’est  arrêté  M.  Rondot. 

Ayant  envisagé  son  sujet  d’une  manièreaussigénérale,  aussi 
compréhensive,  M.  Rondot  ne  pouvait  guère  faire  l’histoire  dé¬ 
taillée  des  diverses  variétés  de  gangrène  ni  même  de  quelques- 
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unes  d’entre  elles ,  aussi  se  borne-t-il  le  plus  souvent  à  des 
indications  rapides  et  à  des  vues  d’ensemble. 

Après  un  historique  très  complet  il  étudie  dans  l’étiologie  le 
rôle  des  artères,  celui  des  veines,  celui  des  capillaires,  celui  du 
cœur,  les  altérations  du  sang,  l’influence  du  système  nerveux, 
celle  des  maladies  générales  et  des  cachexies.  Il  passe  en  re¬ 
vue  les  gangrènes  spontanées  considérées  suivant  leur  siège, 
en  s’arrêtant  assez  longuement  à  la  gangrène  des  extrémités, 
puis  suivant  les  maladies  qu’elles  accompagnent,  en  n’omettant 
aucun  des  faits  qui  se  rattachent  à  sonsujet,mais  enn’insistant 
sur  aucun. 

Dans  les  chapitres  consacrés  à  l’anatomie  pathologique,  à 
la  symptomatologie  et  au  diagnostic,  il  s’efforce  tout  en  restant 
dans  les  généralités  de  montrer  que  chaque  sorte  de  gangrène 
«  a  ses  signes  particuliers,  mais  avec  des  modalités  différentes 
suivant  les  causes  générales  dont  elle  résulte.  » 

La  thèse  de  df.  Perret,  intitulée  :  De  la  septicémie,  semble  au 
premier  abord  devoir  appartenir  à  la  pathologie  chirurgicale 
plutôt  qu’à  la  pathologie  médicale.  Mais  si  le  mot  septicémie 
désigne  habituellement  certains  accidents  et  chirurgicaux, 
«  en  pathologie  générale  il  a  une  acception  d’une  immense 
étendue.  Pris  dans  son  sens  étymologique  il  s’applique  à 
tous  les  états  pathologiques  dus  à  la  présence  dans  le  sang 
de  ferments  septiques  ou  sepLoïdes  ou  simplement  de  leurs 
produits  ;  or  le  nombre  de  ces  états  pathologiques  reconnus 
comme  étant  placés  sous  l’influence  d’une  forme  de  la  septi¬ 
cémie  tend  à  augmenter  chaque  jour  sous  l’impulsion  des  pro¬ 
grès  considérables  que  les  recherches  contemporaines  ont 
imprimés  aux  études  de  la  pathologie  animée.  En  somme,  en 
mettant  dans  une  classe  à  part  les  maladies  virulentes  propre¬ 
ment  dites  dont  la  vaccine  est  le  type  le  plus  simple  et  le  plus 
étudié,  comme  le  fait  observer  M.  Chauveau,  toutes  les  mala¬ 
dies  infectieuses  seraient  des  maladies  septiques  ou  septoïdes.  » 
Comprise  dans  un  sens  aussi  large  et  aussi  élevé  la  question 
de  la  septicémie  devient  extrêmement  intéressante  tant  au 
point  de  vue  doctrinal  qu'au  point  de  vue  pratique.  Dès  le  com¬ 
mencement  de  son  travail,  M.  Perret  ne  cache  pas  la  tendance 
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qui  l’enlraîne  à  accepter  les  opinions  soutenues  par  MM.  Pas¬ 
teur  et  Chauveau.  Gomme  eux  il  croit  pouvoir  attribuer  l’ori¬ 
gine  des  maladies  septiques  à  l’existence  de  microbes,  fer¬ 
ments  septiques  propres  à  chaque  infection. 

Dans  la  première  partie  de  sa  thèse  il  s’occupe  de  la 
septicémie  expérimentale.  Tous  les  travaux  récents  sur  la  phy¬ 
siologie  des  proto-organismes,  sur  l’infection  charbonneuse 
vraie  en  bactéridienne,  sur  le  choléra  des  poules,  sur  la  pro¬ 
duction  expérimentale  de  la  pyohémie  et  de  la  gangrène,  tous 
tes  travaux  de  Goze  et  Feltz,  Chauveau,  Pasteur,  Vulpian, 
Bouchard  sont  successiv°ment  analysés. 

La  deuxième  partie  est  consacrée  à  l’étude  de  faits  patholo¬ 
giques  de  septicémie;  pour  ne  pas  s’égarer  dans  cette  étude 
et  procéder  avec  ordre  il  était  utile  d’établir  un  certain  nombre 
dégroupés  dans  lesquels  il  est  facile  déclasser  les  principales 
formes  de  l’infection  septique.  La  septicémie  chirurgicale  com¬ 
prend  les  piqûres  anatomiques,  la  fièvre  traumatique,  la  septi¬ 
cémie  proprement  dite,  la  gangrène  foudroyante,  la  pyohémie, 
l’infection  putride,  l’érysipèle,  la  fièvre  urfneuse  et  la  septi¬ 
cémie  consécutive  aux  foyers  de  suppuration  profonds.  La 
septicémie  puerpérale  est  assimilée  dans  son  origine  et  son  dé¬ 
veloppement  à  la  septicémie  chirurgicale,  de  même  que  dans 
cette  dernière  il  existe  des  cas  atténués,  des  formes  graves  et 
des  formes  suraiguës.  La  septicémie  dans  les  affections  médi¬ 
cales  est  beaucoup  plus  difficile  à  suivre  et  à  interpréter.  Le 
plus  souvent  on  ne  peut  émettre  à  son  endroit  que  des  idées 
hypothétiques  et  indiquer  la  voie  dans  laquelle  on  devra  di¬ 
riger  les  recherches  pour  arriver  à  quelques  résultats.  La  sep¬ 
ticémie  d’origine  respiratoire  par  inhalations  de  gaz  et  de 
miasmes,  par  les  produits  putrides  contenus  dans  les  dilatations 
bronchiques  et  les  kystes  pleuraux  purulents  par  suppuration 
pneumonique,  etc.  ;  la  septicémie  d’origine  intestinale  consé¬ 
cutive  aux  gangrènes  et  aux  ulcérations  de  la  bouche  et  de 
l’intestin;  la  septicémie  dans  les  maladies  éruptives,  dans  les 
affections  hépatiques  sont  successivement  passées  en  revue 
ainsi  que  les  maladies  septiques  proprement  dites  :  typhus  ré- 
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current,  endocardite  ulcéreuse,  fièvre  typhoïde,  érysipèle  mé¬ 
dical,  pyohémie  spontanée. 

Un  aperçu  thérapeutique  et  une  bibliographie  très  complète 
terminent  cet  intéressant  travail  où  l’on  trouve  réunis  tous  les 
faits  favorables  à  l’idée  de  l’origine  parasitaire  des  maladies 
infectieuses. 

«  Les  concrétions  biliaires,  dit  M.  Mossé,  peuvent  trahir  leur 
présence  ou  leur  migration  dans  l’organisme  par  des  manifes¬ 
tations  cliniques  variables  désignées  sous  le  nom  A’accidents  de 
la  lithiase  biliaire.  Cette  expression  comprend  donc  tous  les 
phénomènes  morbides  dus  à  la  lithiase  biliaire  et  non  point 
seulement  ses  complications...  Pour  exposer  isolément  l’his¬ 
toire  des  accidents  de  la  cholélithiase  nous  suivrons  à  l’exemple 
de  M.  le  professeur  Charcot  la  marche  habituelle  des  calculs  ; 

0 1°  Migration  des  calculs  par  les  voies  naturelles.  Colique 
hépatique  et  ses  complications. 

«  2°  Arrêt  du  calcul.  Rétention  biliaire,  lésions  canaliculaires, 
lésions  parenchymateuses. 

«3°  Migration  par  les  voiesanormales.  Ruptures.  Perforations. 
Fistules.  » 

Pour  suivre  ce  plan  aussi  simple  que  rationnel,  M.  Mossé  ne 
pouvait  que  reproduire  les  descriptions  des  auteurs  classiques. 
C’est  ce  qu’il  a  fait  dans  une  série  de  monographies  plus  ou 
moins  développées  suivant  l’importance  du  sujet  ;  cependant  il 
est  visible  qu’il  a  cherché  à  insister  le  moins  possible  sur  les 
faits  depuis  longtemps  décrits  et  connus,  pour  s’arrêter  au  con¬ 
traire  sur  ceux  dont  l’étüde  et  l’explication  sont  encore  moins 
avancées. 

C’est  ainsi  qu’après  avoir  parlé  de  la  forme  classique  et  des 
formes  frustes  de  la  colique  hépatique,  de  la  physiologie  pa¬ 
thologique  et  de  la  pathogénie  de  l’accès,  il  consacre  plusieurs 
pages  à  ses  complications  possibles  ;  les  lipothymies,  la  syn¬ 
cope,  les  vomissements  incoercibles,  le  frisson,  le  refroidisse¬ 
ment  des  extrémités.  Des  phénomènes  qui  se  rattachent  aux 
précédents  par  leur  pathogénie,  mais  qui  en  diffèrent  en  ce 
sens  qu’ils  sont  beaucoup  moins  bruyants,  beaucoup  moins 
dangereux  et  par  suite  ont  beaucoup  moins  éveillé  l’attention 
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jusqu’à  présent  sont  :  la  congestion  pulmonaire,  signalée  par 
M.  N.  Gueneau  de  Mussy  et  qui  paraît  plutôt  due  à  un  acte 
réflexe  qu’au  voisinage  du  (oie  hyperhémié.  La  dilatation 
transitoire  des  cavités  cardiaques  droites,  récemment  étudiée 
par  MM.  Potain  et  Tessier  fils  ;  enfin  l’œdème  des  membres 
inférieurs  sur  lesquels  M.  Gueneau  de  Mussy  a  depuis  long¬ 
temps  attiré  l’attention  et  qui,  d’après  lui,  serait  constant  dans 
l’ictère  par  obstruction  biliaire. 

Parmi  lès  .  phénomènes  consécutifs  à  l’arrêt  du  calcul, 
M.  Mossé  insiste  surtout  sur  un  groupe  de  lésions  qui  peuvent 
être  réunies  sous  le  nom  de  cirrhose  biliaire.  «  La  dilatation 
des  canaux  portes,  l’élargissement  par  néoformation  du  tissu 
conjonctifs  des  espaces  et  des  fissures  interlobulaires,  c’esLà- 
dire  la  sclérose  périlobulaire  et  monolobulaire.  Le  développe¬ 
ment  anormal  à  leur  niveau  d’un  grand  nombre  de  canali- 
cules  biliaires ,  interlobulaires  qui  se  dilatent  d’abord, 
s’insinuent  dans  les  fentes  et  se  prolongent  presque  dans  l’in¬ 
térieur  du  lobule,  telles  sont  les  lésions  trouvées  par  les 
auteurs  à  la  suite  de  la  ligature  du  cholédoque.  A  part  quelques 
points  de  détail  on  a  constaté  les  mêmes  lésions  surl’hoinmeà  la 
suite  de  l’obstruction  biliaire  pathologique  ;  dans  les  deux  cas 
les  cellules  hépatiques  relativement  indemnes  ne  disparaissent 
que  très  tard  en  vertu  d’une  destruction  lente  et  systématique 
et  non  par  compression.  Ges  lésions  sont  identiques  à  celles  .de 
la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère,  aussi  en  clinique  retrou¬ 
vons-nous  dans  les  deux  cas  des  symptômes  semblables.  En 
un  mot,  la  lithiase  biliaire  n’est  pas  la  cause  unique  de  la 
cirrhose  hypertrophique,  mais  elle  peut  en  déterminer  la  pro¬ 
duction  et  en  est  certainement  une  des  causes  les  plus  fré¬ 
quentes.  » 

L’angiocholite,  la  périangiocholite,  la  cholécystite  suppurées, 
la  fièvre  intermittente  hépatique  sont  ensuite  étudiées  avec  le 
même  souci  de  mettre  d’accord  les  phénomènes  cliniques  et 
les  faits  révélés  par  l’anatomie  et  la  physiologie  pathologique. 

Enfin  les  divers  cas  de  migration  anormale  des  calculs  par 
rupture  ou  par  ulcération  des  conduits  biliaires  sont  rapide¬ 
ment  passés  en  revue  et  cet  intéressant  travail  se  termine  par 
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un  chapitre  général  sur  le  traitement  des  accidents  de  la 
lithiase  biliaire. 


REVUE  CLINIQUE. 

Uevne  clinique  médicale. 

Angine  et  néphrite  rhumatismales,  par  le  Ch.  Lasègue. 

J’ai  rapporté  dans  mon  Traité  des  angines  le  fait  suivant  : 

M.  X...,  48  ans»  d’une  constitution  robuste,  menant  une  vie 
active  et  très- rebelle  aux  menus  soins  de  santé.  Le  25  juin, 
il  éprouve  un  violent  malaise  avec  un  mouvement  fébrile  sans 
frisson;  mal  de  gorge  indistinct,  un  peu  de  difficulté  à. avaler, 
sensation  de  chaleur  ardente  dans  la  gorge  et  dans  toute  la 
bouche.  La  langue  est  blanche,  recouverte  d’un  enduit  épais; 
mais  il  faut  dire  que,  chez  ce  malade,  les  moindres  indisposi¬ 
tions  ont  pour  effet  de  salir  la  langue  à  un  degré  tout  exception¬ 
nel.  Malgré  mon  conseil,  X...!veut  aller  à  sa  campagne  où  il  est 
attendu,  le  grand  air  lui  sera  favorable.  A  son  arrivée,  le  mal 
de  gorge  a  redoublé,  la  fièvre  est  intense  ;  délire  de  jour  et  de 
nuit.  Gomme  il  n’y  a  pas  de  médecin  dans  la  localité  on  se 
borne  à  quelques  boissons  laxatives  et  acidulées. 

Le  20  juin,  éruplion  de  nature  indéterminée,  généralisée, 
avec  chaleur  mordicante  de  la  peau;  prédominance  de  l’éruption 
au  voisinage  des  jointures,  qui  ne  sont  pas  douloureuses.  La 
fièvre  continue,  l’angine  est  plus  vive. 

Le  31  juin,  douleurs  dans  le  nez,  épistaxis  répétées  qui  pa¬ 
raissent  amener  du  soulagement,  délire  de  nuit,  somnolence 
pendant  le  jour.  L’éruption  s’est  presque  complètemeni  effacée 
et  il  ne  reste  que  quelques  plaqués  d’un  rouge  pâle  ou  violacé. 

Le  2  juillet,  le  malade  revient  à  Paris,  où  il  est  ramené  avec 
de  suffisantes  précautions.  La  gorge  estmoins  rouge,  la  langue 
n’a  pas  changé  d’aspect. 

Le  3  juillet,  œdème  des  membres  inférieurs,  peu  considérable, 
sans  œdème  des  extrémités  supérieures  et  de  la  face.  Pas  d’al¬ 
bumine  dans  les  urines. 

Deux  jours  après,  large  desquamation  commençant  par  les 
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pieds,  s’étendant  aux  mains,  aux  bras  et  au  tronc,  et,  de  tout 
point,  conforme  à  la  desquamation  scarlatineuse. 

La  convalescence  a  été  très  longue  à  s’établir,  et  ce  n’est 
qu’au  bout  d’un  mois  que  le  malade,  fatigué,  dépourvu  d’ap¬ 
pétit,  a  pu  reprendre,  avec  quelques  réserves,  ses  occupations. 

J’hésitais  à  cette  époque  me  demandant  jusqu’à  quel  point 
l’affection  rentrait  dans  la  classe  des  angines  scarlatinoïdes  ou 
dans  celle  des  angines  arthritiques  ou  rhumatismales  bâtardes. 
Les  rapports  entre  les  deux  types  pathologiques  :  rhumatisme 
et  scarlatine,  sont  si  étroits  qu’il  est  concevable  qu’on.hésitesur 
la  part  contributive  de  chacune  des  deux  maladies,  dans  un 
cas  particulier. Vingt-cinq  ans  après,  il  m’était  fourni  l’occasion 
d’observer  chez  le  fils  du  malade  dont  on  vient  déliré  l’histoire 
une  série  d’accidents  dont  on  ne  peut  méconnaître  ni  la  nature 
vraie  ni  la  filiation  héréditaire. 

Voici  dans  sa  simplicité  le  fait  qui  servira  de  point  de  dé¬ 
part  et  de  justification  aux  réflexions  plus  générales  qui  vont 
suivre. 

M.  X...,  artiste,  32  ans,  marié,  d’habitudes  correctes,  vivant 
comme  tous  les  statuaires  dans  le  milieu  humide  de  l’atelier, 
de  constitution  robuste,  est  le  fils  du  père  dont  je  viens  de  ré¬ 
sumer  l’histoire  pathologique. 

Il  est  pris  pour  la  première  fois  de  sa  vie  de  douleurs  d’abord 
vagues,  bientôt  circonscrites  des  deux  membres  inférieurs, 
avec  un  léger  mouvement  de  fièvre,  la  langue  blanche,  étalée. 
L’appétit  nul,  de  la  soif  et  des  urines  colorées.  Après  deux 
jours  de  ce  malaise  dont  il  n’a,  pour  ainsi  dire,  pas  été  tenu 
compte  et  qui  n’a  pas  entravé  les  occupations  habituelles, 
œdème,  douleurs  plus  vives,  obligation  de  garder  le  lit.  On 
constate  alors  un  œdème  douloureux  occupant  l’articulation 
tibio-tarsienne  des  deux  côtés  au  même  degré.  La  tuméfaction 
remonte  presque  jusqu’au  genou,  elle  est  molle,  dépressible. 
Le  long  du  tibia,  à  la  partie  interne,  il  existe  une  éruption 
sèche,  de  couleur  fauve,  démangeante,  occupant  un  espace 
allongé  de  6  à  8  centimètres  de  largeur,  soit  environ  25  centi¬ 
mètres  de  hauteur. 

L’anorexie  va  presque  jusqu’à  un  état  nauséeux  sans  vomis- 
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sement.  La  fatigue  est  grande,  le  sommeil  imparfait.  Impossi¬ 
bilité  pour  le  malade  de  quitter  le  lit  sans  exagérer  notable¬ 
ment  ses  souffrances  et  sans  provoquer  de  la  tendance  au 
collapsus. 

Cette  première  phase  dure  une  quinzaine  de  jours  et  je  tiens 
à  ne  pas  préciser  davantage  voulant  donner  un  conspectus 
plutôt  qu’une  description  et  éviter  ainsi  de  particulariser  l’ob¬ 
servation. 

Le  mieux  est  sensible,  quand  éclate  une  angine  probablement 
préparée  depuis  le  début  par  une  sensation  vague  de  séche¬ 
resse  gutturale  insignifiante,  sinon  indifférente.  C’est  pen¬ 
dant  une  nuit  que  l’âpreté  de  lagorgese  déclare,  et  dès  le  ma¬ 
tin  elle  a  acquis  une  intensité  suffisante  pour  représenter  aux 
yeux  du  malade  la  totalité  plutôt  que  le  summum  de  la  ma¬ 
ladie. 

Le  pharynx  est  d'un  rouge  ardent,  écarlate,  avec  une  pointe 
de  lividité  vineuse.  La  rougeur  occupe  la  luette,  les  deux 
piliers,  elle  s’étend  sur  tout  le  voile  palatin  et  se  perd  sur  la 
voûte;  la  langue,  de  la  base  à  la  pointe,  est  rutilante,  sans 
épaississement,  sans  enduit,  sans  sécheresse  ;  les  jouesj  les  gen¬ 
cives  ne  participent  pas  à  cette  coloration,  mais  sont  moins 
pâles  qu’elles  ne  devraient  être  chez  un  homme  jeune. 

Déglutition  laborieuse,  soif  ou  plutôt  aridité  de  la  bouche 
insupportable. 

Pendant  la  nuit  le  malaise  local  augmente  et  trouble  le 
sommeil.  L’appétit  déjà  très  réduit  est  remplacé  par  une  répu¬ 
gnance  spéciale,  comme  toutes  celles  qui  relèvent  de  l’état 
morbide  de  la  bouche  plutôt  que  d’une  lésion  ou  d’une  affec¬ 
tion  stomacale. 

Fièvre  moyenne  (80  à  90),  peau  fraîche.  Immunité  absolue  du 
larynx  ;  pas  d’extinction  ni  même  de  raucité  de  la  voix  ;  respi¬ 
ration  libre  ;  un  peu  d’anxiété  qui  peut  tenir  à  des  causes  pure¬ 
ment  morales. 

L’angine  dure  ainsi  presque  sans  variantes,  une  huitaine  de 
jours,  puis  elle  va  décroissant  et  finit  par  s’éteindre  à  la  fin  du 
deuxième  septénaire. 

Au  second  stade  le  malade  se  plaint  de  lumbago.  Il  lui  est 
T.  145.  46 
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difficile  et  presque  impossible  de  s’asseoir  sur  son  lit.  La 

pression  sur  la  région  rénale  est  douloureuse  des  deux  côtés 

et  un  certain  nombre  de  mouvements  sont  interdits,  même  au 

lit. 

La  supposition  est  prend  le  malade  qu’il  s’agit  d’un  rhuma¬ 
tisme  lombaire,  et  convaincu  que  cette  localisation  est  sans  im¬ 
portance,  il  s’abstient  d’en  parler. 

Cependant  la  douleur  au  niveau  des  reins  prend  presque  su¬ 
bitement  une  violence  excessive.  Le  lendemain,  émission 
d’urines  sanguinolentes,  en  quantité  moyenne,  très  richement 
colorées  et  ne  laissant  aucun  doute  sur  leur  nature.  L’analyse 
chimique  et  microscopique  aurait  d’ailleurs  levé  toute  hésita¬ 
tion. 

'Dysurie,  besoins  plus  fréquents  d’uriner  sans  ténesme;  pas 
de  sensibilité  de  la  vessie  à  la  pression.  Un  litre  d’urine  est 
rendu  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Fièvre  légère,  peau  fraîche,  sommeil  meilleur,  diminution 
graduelle  du  mal  de  reins. 

Peu  à  peu  le  sang  disparaît  des  urines  décolorées,  plus 
abondantes,  exemptes  d’albumine. 

Cette  phase  néphritique  dure  une  quinzaine  de  jours,  après 
quoi  le  malade  reprend  avec  son  appétit  ses  habitudes  de  santé. 
11  peut  sortir  quoique  encore  très  fatigable  et  entre  en  pleine 
convalescence. 

De  ces  trois  temps  ;  œdème  arthritique,  angine,  congestion 
rénale,  je  ne  retiendrai  que  les  deux  derniers,  en  demandant 
seulement  que  le  premier,  le  plus  significatif  peut-être,  ne  soit 
pas  perdu  de  vue. 

L’angine  dite  avec  tant  de  raisons  rhumatismale  est,  en 
principe,  un  des  accidents  prodromiques  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu.  Son  développement,  ses  aspects,  fournissent  des 
indications  assez  précises  pour  qu’il  soit  permis  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  de  prévoir,  à  l’aspect  de  l’affection  pharyngée, 
l’imminence  du  rhumatisme. 

L’angine  a  pour  caractères  ;  une  invasion  brusque  ou  tout 
au  plus  préparée  par  un  malaise  tantôt  local,  tantôt  général, 
ndistinct  ;  dès  le  premier  joqr  sensation  très  incommode,  pliis 
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pénible  que  celle  qui  accompagne  la  plupart  des  angines  non 
plilegmoneuses  ;  sécheresse  ;  âpreté  de  la  bouche  surtout  pen¬ 
dant  la  nuit;  déglutition  désagréable,  mais  toujours  possible. 
Ces  sensations  rappellent  tout  particulièrement  celles  que  pro¬ 
voquent  les  angines  syphilitiques  dites  secondaires;  elles  sont,  à 
la  rigueur,  tolérables,  mais  elles  doivent  être  fort  incommodes 
puisque  les  malades  les  moins  délicats  s’en  préoccupent,  con¬ 
sultent  et  demandent  au  moins  du  soulagement. 

A  la  douleur  pharyngée  interne  s’ajoutent  des  impressions 
douloureuses  du  cou,  de  la  nuque,  de  toute  la  région  cervicale. 
Les  mouvements  du  cou  s’exécutent  avec  peine,  il  semble  qu’il 
existe  une  sorte  de  tension  ou  de  raideur  confusément  décrite 
parce  qu’elle  est  confusément  ressentie. 

Le  malaise  arrive  lestement  à  son  maximum  et  il  s’immobi¬ 
lise  pendant  une  huitaine  de  jours  environ,  après  quoi  il 
s’éteint  successivement  et,  en  deux  ou  trois  jours  au  plus,  le 
malade  passe  à  la  demi-guérison  si  fréquente  à  la  suite  de 
toutes  les  angines,  quelle  que  soit  leur  nature. 

Dans  l’espèce  le  diagnostic  était  rendu  facile  par  la  préexis¬ 
tence  de  douleurs  articulaires  avec  gonflement  œdémateux.  Par 
contre,  l’exanthème  guttural  apparaissait  à  une  époque  où  on 
ne  devait  ni  le  prévoir  ni  l’attendre.  Au  lieu  de  devancer  la 
localisalion  rhumatismale  des  jointures,  il  en  accompagnait  le 
déclin. 

Le  fait  est-il  absolument  exceptionnel?  Quelle  est  sa  signi¬ 
fication  clinique? 

S’il  se  fût  agi  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  franches 
allures,  j’aurais  élé  très  surpris  de  cette  invasion  tardive  ;  mais, 
par  beaucoup  de  côtés,  la  maladie  échappait  aux  règles  classi¬ 
ques. 

Il  existe  deux  modes  d’angines  méritant  le  nom  de  rhuma¬ 
tismales.  La  première  est  prodromique  et  elle  survient  dans  les 
cas  où  l’invasion  des  jointures  se  fait  correctement:  progres¬ 
sion  des  extrémités  inférieures  aux  supérieures,  rougeur,  cha¬ 
leur,  fièvre  d’intensité  variable,  sueurs,  langue  blanche,  urines 
riches,  mobilité  des  localisations  plus  ou  moins  symétriques. 

Dans  l’autre,  douleurs  locales  confuses,  limitées,  peu  mobiles; 
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pas  de  rougeur,  pas  de  souffrance  vive  à  la  pression  sur  les 
points  qui  doivent  être  douloureux;  œdème  blanc  débordant  lés 
jointures,  s’étendant  le  long  des  gaines  tendineuses  et  au  delà; 
peu  ou  pas  de  fièvre,  pas  d’élévation  de  la  température,  langue 
sale  étalée,  blanchâtre  plutôt  que  saburrale,  anorexie,  soif, 
malaise  vague. 

Cette  dernière  forme  emprunte  une  portion  de  ses  symptômes 
au  rhumatisme,  l’autre  à  la  goutte,  et  elle  figure  ainsi  parmi 
les  nombreux  traits  d’union  interposés  entre  les  deux  mala¬ 
dies. 

Avec  ou  sans  angine,  le  rhumatisme  qu’on  m’excusera  d'ap¬ 
peler  le  rhumatisme  blanc,  œdémateux  et  indolent  dans  la  ré¬ 
gion  empâtée,  sauf  en  quelques  points,  constitue  une  variété  et 
ne  rentre  pas  dans  la  définition  de  l’espèce.  D’une  durée  rela¬ 
tivement  longue,  presque  apyrétique,  n'affectant  qu’un  nombre 
réduit  de  jointures,  ne  dépassant  pas  le  plus  souvent  les  arti¬ 
culations  du  cou-de-pied,  il  a  son  diagnostic  comme  son  pro¬ 
nostic  particulier. 

A  ces  signes  se  joignait,  chez  M.  X...,  une  éruption  innomi- 
née  avec  sécheresse  de  la  peau,  démangeaisons,  disposée  par 
plaques  symétriques  sur  les  deux  faces  internes  des  jambes, 
aux  points  où  l’œdème  était  le  moins  accusé  et  destinée  à  dis¬ 
paraître  d’elle-même  sans  traitement  topique. 

C’est  dans  les  variétés  de  ce  genre  qu’on  voit  l’angine  se 
déclarer  tardivement,  ainsi  qu'il  arrive  d’ailleurs  chez  certains 
goutteux  à  la  période  secondaire  de  l’accès.  Exanthème  et 
énanthème  semblent  se  remplacer  l’un  l’autre  avec  les  diffé¬ 
rences  que  comportent  d’une  part  la  peau  sèche  des  membres 
inférieurs,  de  l’autre  une  membrane  muqueuse. 

La  rougeur  de  la  gorge,  les  sensations  ressenties  par  le  ma¬ 
lade,  l’âpreté  nocturne  signiflcativejne  laissaient  pas  de  doutes. 
Supposons  que,  par  une  inversion  qui  n’a  rien  d’imaginaire, 
la  pharyngite  ait  devancé  les  autres  manifestations,  aucun  des 
caractères  constatés  n’eût  fait  défaut.  A  quelque  périodequ’elle 
se  montre,  l’origine  est  donc  identique.  Mais  est-  ce  une  chose 
indifférente  que  la  date  d’apparition  d’un  symptôme  dans  tout 
processus  morbide  ? 
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Le  traitement  de  l'affection  gutturale  a  été  et  devait  être  pu¬ 
rement  expectant;  quelques  gargarismes  avec  le  sirop  dé  ra- 
tantiia  et  de  l’eau  chaude,  des  boissons  chaudes  et  légèrement 
aromatiques,  rien  de  plus.  On  pouvait  être  certain  d’avance 
que  les  phénomènes  purement  fluxionnaires  n’àuraient  pas  de 
tenue. 

Je  ne  saurais  trop  m’élever  contre  l’usage  abusif  des  astrinl 
gents  caustiques  et  en  particulier  du  chlorate  de  potasse,  en 
pareil  cas.  Le  remède  aggrave  le  malaise  sans  avoir  pour  excuse 
de  combattre  une  affection  passagère,  essentiellement  incom¬ 
mode,  exempte  de  danger  et  incapable  de  se  transformer  en  une 
lésion  plus  grave. 

Ce  qui  est  vrai  de  l’angine  rhumatismale  l’est  au  même  titre 
de  l’angine  scarlatineuse,  bien  que  la  chose  soit  moins  connue 
et  d’une  p’.us  délicate  interprétation. 

La  scarlatine  débute  par  le  mal  de  gorge  spécifique,  et  à  me¬ 
sure  que  l’éruption  cutanée  se  développe,  celui-ci  s’atténue  ou 
disparaît.  Dans  des  conditions  plus  complexes,  il  survient  au 
début  une  angine  écarlate  insignifiante,  inaperçue,  si  même 
elle  existe  réellement.  Vers  la  fin  de  la  période  exanthémati¬ 
que,  la  gorge  se  prend  et  l’angine  tardive  acquiert  dos  propor¬ 
tions  imprévues.  C’est  quand  les  choses  se  passent  ainsi  qu’on 
voit  survenir  les  formes  inquiétantes  de  scarlatine  angineuse, 
soit  que  la  lésion  locale  s’accompagne  d’exsudats  pseudo-mcm- 
braneiix,  soit  que  les  ganglions  du  cou  participent  à  la  mala¬ 
die. 

La  corrélation,  j’oserais  presque  dire  la  consanguinilé  de  la 
scarlatine  et  du  rhumatisme,  s’affirmejusquedansles  moindres 
détails,  et  plus  l’observation  est  serrée,  minutieuse,  analytique, 
plus  elle  accumule  de  preuves. 

L’hématurie  de  cause  rénale  vient  ici  compléter  la  démoiis- 
xration,  on  dirait  un  complexus  d’accidents  oraonné  au  profit 
de  la  théorie  pathologique. 

La  néphrite  commence  par  des  douleurs  vagues.  Comme 
toujours,  quand  il  s’agit  de  rhumatisants,  on  incline  à  supposer 
une  localisation  hasardeuse  de  la  douleur  rhumatismale.  Le 
malade  lui  même  a  son  opinion  failc  et  se  résigne  si  bien  qu’il 
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évite  d’en  parler.  La  souffrance  la  plus  vive  non  seulement  rend 
l’autre  plus  obscure,  mais  elle  en  obscurcit  jusqu’à  la  notion. 
Je  mets  en  fait  qu’un  malade  affecté  seulement  de  douleurs  né¬ 
phrétiques  aurait  donné  de  ses  souffrances  locales  une.  autre 
description.  Ici  le  mouvement,  la  posture  au  lit,  l’effort  néces¬ 
saire  pour  se  lever  paraissaient  provoquer  la  douleur  qu’une 
mobilité  plus  réduite  aurait  conjurée.  Du  moment  où  les  urines 
sont  devenues  sanglantes,  l’interrogatoire  a  été  plus  pressant  et 
il  est  devenu  manifeste  que  le  récit  fourni  par  le  malade  répon¬ 
dait  à  une  sorte  de  parti  pris  théorique. 

Au  quatrièmè  jour  l’excrétion  hémorrhagique  diminuait 
après  avoir  été  profuse,  et  il  ne  restait  pas  au  sixième  jour, 
comme  je  l’ai  dit,  de  traces  de  sang  ou  d’albumine.  La  fluxion 
rénale  a  été  cependant  aussi  longue  que  la  fluxion  gutturale, 
si  on  tient  compte  des  huit  jours  pendant  lesquels  la  douleur 
de  reins  a  été  le  seul  indice. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  la  médication  a  été  dans 
cette  phase  aussi  inoffensive  que  dans  les  précédentes.  De  deux 
choses  l’une,  ou  une  albuminurie  congestive  allait  se  déclarer, 
et  je  ne  la  prévoyais  pas,  ou  il  convenait  de  seborner  à  de  sévè¬ 
res  précautions  hygiéniques. 
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Patliolog^ie  aiicdlcalc. 

De  là  phosphatulie  dans  la  phthisie  pulmonaire,  par  le  D*’  Stokvis, 
d’Amsterdam. 

Il  résulte  des  recherches  de  l’auteur  que  ; 

i”  L’élimination  de  l’acide  phosphorique  par  les  urines  dans  la 
phthisie  pulmonaire  n’a  rien  de  caractérisiique,  ni  au  point  de  vue 
du  diagnostic,  ni  à  celui  de  la  pathogénèse. 

2“  Cette  conclusion  est  justifiée  par  une  série  de  recherches  analy¬ 
tiques,  dans  laquelle  on  à  constaté  les  faits  suivants  :  a.  La  quantité 
totale  de  l’acide  phosphorique  éliminée  en  vingt-quatre  heures  par 
les  urines  n’est  jamais  augmentée  dans  la  phthisie  pulmonaire,  ni  au 
début  de  la  maladie,  ni  dans  les  cas  de  phthisie  consommée.  En 
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comparant  la  phthisie  à  d’autres  maladies  des  poumons,  on  trouve 
au  contraire  le  total  de  l’acide  phosphorique  presque  toujours  di¬ 
minué.  b.  Dans  certains  cas  de  phthisie  chronique,  dans  lesquels  la 
diarrhée  et  l’élévation  de  la  température  font  presque  complètement 
défaut,  une  augmentation  des  phosphates  terreux,  par  rapport  aux 
phosphates  alcalins,  ne  peut  être  contestée.  Le  total  des  phosphates 
terreux  éliminé  en  vingt-quatre  heures  par  les  urines  reste  pourtant, 
dans  ces  cas,  bien  au-dessus  du  chiffre  moyen  chez  l’homme  sain,  ou 
chez  les  malades  affectés  d’autres  maladies  chroniques  (phosphaturie, 
diabète  sucré,  maladies  des  reins),  c.  Par  rapport  à  l’azote  (urée)  de 
l’urine,  l’élimination  de  l’acide  phosphorique  ne  présente,  dans  la 
phthisie,  aucune  déviation  constante  du  type  normal.  Cette  valeur 
relalive  de  l’acide  phosphorique  est  très  rarement  augmentée  ;  elle 
est  le  plus  souvent  normale  ou  diminuée.  Dans  quelques  cas,  elle  va 
en  décroissant  avec  la  progression  de  la  maladie,  d.  Par  rapport  à 
l’élimination  du  chlore  par  les  urines,  l’élimination  de  l’acide  phos¬ 
phorique  dans  la  phthisie  s’élève  presque  toujours  un  peu,  et  dans 
quelques  cas,  très  considérablement  au-dessus  des  chiffres  normaux. 
Cette  élévation  de  la  valeur  relative  de  l’acide  phosphorique  est  due 
uniquement  à  la  diminution  du  chlore  dans  les  urines,  et  est  d’au¬ 
tant  plus  marquée  que  la  fièvre  et  les  troubles  de  la  digestion  sont 
plus  prononcés.  L’on  sait  du  reste,  depuis  longtemps,  que  cette 
diminution  du  chlore  se  retrouve  dans  tous  les  cas  de  fièvre  et  d’ina¬ 
nition. 

e.  Les  rapports  normaux  entre  les  quantités  d’acide  sulfurique  et 
d’acide  phosphorique  éliminés  par  les  urines  ne  présentent,  dans  la 
phthisie  pulmonaire,  aucune  modification  caractéristique.  Une  éléva¬ 
tion  de  la  valeur  relative  de  l’acide  phosphorique  n’a  jamais  été 
observée;  bien  des  fois,  au  contraire,  une  diminution  assez  considé¬ 
rable.  Cette  dernière  est  uniquement  causée  par  une  augmentation 
de  la  quantité  de  l’acide  sulfurique  éliminé  par  les  urines,  et  se  re¬ 
trouve,  comme  pour  le  chlore,  dans  tous  les  cas  de  fièvre  prolongée 
et  d’inanition. 

3“  Toutes  les  anomalies  que  présente  l’élimination  de  l’acide  phos¬ 
phorique  par  les  urines,  dans  la  phthisie  pulmonaire,  peuvent  sans 
peine  être  ramenées  aux  variations  des  conditions  physiologiques, 
par  lesquelles  la  quantité  de  l’acide  phosphorique  dans  l’urine  est 
influencée.  Ce  n’est  donc  pas  à  Un  processus  iiiorbide  spécifique, 
mais  à  l'élévation  plus  ou  moins  intense  de  la  température  du  corps, 
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aux  troubles  plus  ou  moins  considérables  de  la  digestion,  au  régime 
ou  à  l’inanition,  qu’elles  sont  dues. 

4»  Si  le  traitement  de  la  phthisie  par  les  phosphates  et  les  hypo- 
phosphistes  est  couronné  de  succès,  on  ne  peut  certainement  l’attri¬ 
buer  à  une  réparation  des  pertes  d’acide  phosphorique  par  les  urines, 
que  l’organisme  subirait  dans  cette  maladie. 

De  la  maladie  de  Bright  et  de  la  cirrhose  primitive  des  reins,  par  le 
D'  Rosekstein,  de  Leyde. 

Nous  détachons  les  conclusions  suivantes  du  mémoire  de  l’au¬ 
teur  : 

1“  Les  lésions  anatomiques  des  reins,  qui  déterminent  l'ensemble 
des  symptômes  cliniques  décrits  pour  la  première  fois  par  Bright, 
se  rapportent  toujours  aussi  bien  au  parenchyme  qu’au  tissu  con¬ 
nectif  de  ces  organes. 

2“  Il  n’y  a  ni  une  néphrite  exclusivement  parenchymateuse,  ni  une 
néphrite  exclusivement  interstitielle.  L’on  peut  affirmer,  en  se  fon¬ 
dant  sur  l’expérience  et  sur  l’observation  clinique,  que  là  où  une  in¬ 
flammation  véritable  diffuse  dos  reins  a  lieu,  les  deux  éléments  histo¬ 
logiques  sont  affectés  dès  le  début. 

3®  Le  produit  final  de  l’inflammation  diffuse  est  le  «  rein  blanc  » 
et  le  «  rein  rouge  granuleux.  »  Us  forment,  au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  le  «  rein  atrophié,  »  et  difTèrent  en  ce  sens  que  l’affecLion 
parenchymateuse  est  plus  prononcée  chez  le  premier,  l’affection 
interstitielle  chez  le  dernier.  Au  point  de  vue  clinique,  on  les  peut 
distinguer  l’un  de  l’autre  par  l’analyse  des  urines.  Les  symptômes  de 
l’atrophie  sont  communs  aux  deux  modifications. 

4®  L’observation  clinique  rend  très  vraisembable  l’opinion  que, 
tout  aussi  bien  que  le  rein  blanc,  le  rein  rouge  granuleux,  ou,  comme 
on  dit  maintenant,  la  cirrhose  primitive  des  reins,  est  précédée  d’une 
période  de  tuméfaction.  Les  observations  anatomo-pathologiques  ne 
contredisent  point  cette  manière  de  voir. 

5"  La  description  clinique  de  Bright  a  surtout  ra.pport  au  «  rein 
blanc  ganuleux.  »  Il  est  certain  que,  dans  cette  modiücalion,  le  pro¬ 
cessus  morbide  parcourt  deux  stades,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu’au  point  de  vue  anatomique. 

Sur  la  nature  du  Béribéri ,  par  le  D’  ’I^an  Leen. 

M.  Van  Leen  émet  l’opinion  que  l’alimentation  défectueuse  est 
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la  cause  du  béribéri  :  expérience  des  médecins  hollandais^  surtout  à 
bord  des  navires  de  guerre,  dans  les  eaux  d’Alpet  (six  dernières  an¬ 
nées).  Mais  dès  longtemps  celte  cause  était  connue  et  prouvée  par  les 
observateurs  français,  hollandais,  anglais.  Manque  d’albuminates  et 
dégraissés  dans  l’alimentation.  Equilibre  instable  de  l’organisme. 
Ainsi  toutes  les  causes  morbides,  toutes  les  influences  néfastes,  peu¬ 
vent  faire  naître,  «  provoquer  »  l’apparition  du  béribéri. 

A  bord  des  navires  de  guerre  hollandais  aux  Indes  orientales,  où 
es  équipages  indigènes  ont  été  décimés  par  le  béribéri,  cette  maladie 
a  été  vaincue  presque  complètement  par  une  alimentation  substan¬ 
tielle,  égale  à  celle  des  équipages  européens,  et  où  la  viande  et  les 
graisses,  (beurre  huile  de  coco  et  lard)  figurent  en  quantité  très  suf¬ 
fisante.  Maintien  ou  rétablissement  de  l’équilibre  stable  de  l’orga¬ 
nisme  ;  équilibre  entre  l’importation  et  la  dépense,  entre  l’alimenta¬ 
tion  et  le  travail,  tels  sont  les  moyens  de  traitement. 

Des  affections  syphilitiques  du  larsnnx,  par  le  professeur  Zarwektal, 
de  Rome. 

D’aprèsH’auteur,  les  affections  syphilitiques  du  larynx  représentent 
les  trois  cinquièmes  des  maladies  pour  le  traitement  desquelles 
on  réclame  les  soins  du  spécialiste  en  pathologie  laryngée. 

On  peut  observer  sur  le  larynx  les  altérations  dues  à  la  syphilis  se¬ 
condaire  (l’erythema  syphiliticum  et  les  plaques  muqueuses)  ;  les 
lésions  qui  appartiennent  à  la  syphilis  tertiaire  :  erythema  papulatum 
—  érythema  nodosum;  — les  infiltrations  gommeuses  très  fréquentes 
sur  l’épiglotte,  sur  les  replis  ary-épiglottidiens,  etc.;  —  l’inflamma¬ 
tion  des  cartilages  et  du  périchondre,  chondritis  et  perichondritis  ; 
les  rétrécissements  du  larynx  consécutifs  à  la  cicatrisation  d’ulcéra¬ 
tions,  à  la  rétraction  des  parties  cicatrisées,  à  des  végétations, 
ou  à  l’ankylose  des  articulations  qui  étaient  jadis  le  siège  des 
altérations  syphilitiques.  La  possibilité  de  l’existence  de  plaques  mu¬ 
queuses  sur  un  point  de  la  muqueuse  du  larynx  est  un  fait  qui  entre 
désormais  dans  le  domaine  des  vérités  pathologiques. 

Les  altérations  syphilitiques  secondaires  du  larynx  cèdent  très  sû¬ 
rement  au  traitement  local  au  moyen  des  pulvérisations  de  deuto- 
chlorure  de  mercure  suivies  d’insufflations  de  protochlorure  de  mer¬ 
cure.  Le  traitement  général  concoui  t  admirablement  à  raccourcir  la 
durée  de  la  maladie.  Bien  des  fois  le  traitement  local  est  suffisant 
pour  amener  la  guérison. 
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Les  altérations  tertiaires  ne  se  passent  jamais  d’un  traitement  gé» 
néral  actif;  quant  au  traitement  local,  il  doit  être  le  même  ;  mais  lors¬ 
qu’on  a  affaire  à  une  chondrite  ou  périchondrite,  il  faut  le  rempla¬ 
cer  par  le  badigeonnage  aux  préparations  iodées.  Les  végétations 
et  les  ankylosés  résultant  de  la  guérison  des  processus  syphilitiques 
du  lai'yiix  ne  cèdent  presque  jamais  à  l’action  du  traitement  complexe 
le  plus  énergique,  en  faisant  exception  cependant,  s’il  s’agit  de 
végétations,  pour  le  couteau  et  Le  galvano-cautère. 

Lorsque  la  sténose  est  grave,  le  moindre  accroissement  de  l’œdème 
collatéral  ou  dans  l’épaisseur  des  parties  limitrophes  de  l’ouverture 
glottique  peut  mener  directement  et  rapidement  à  l’asphyxie.  Cela 
arrive  rarement  dans  le  cas  de  phthisie,  car  le  travail  d’ulcération, 
qui  continue  sans  cesse,  suffit  pour  entretenir  dans  la  majorité  des 
cas  une  largeur  suffisante  de  la  rime  glotiique.  L’aSphyxie  est  un 
dénoûment  assez  fréquent  dans  les  autres  espèces  de  sténoses 
laryngiennes.  Quand  cela  arrive,  le  cathrtérisvie  du  larynx  avec  les 
tuyaux  en  caoulchouc  vulcanisé  de  Sohrôtter  peut  arracher  momenta- 
némèntla  malade  à  la  mort;  mais  ce  serait  une  erreur  de  se  fier  à 
cette  pratique  dans  le  but  d’en  obtenir  des  effets  durables  sur  le 
progrès  de  le  maladie.  Il  n’y  a  qu’un  cas  dans  lequel  le  cathétérisme 
peut  être  suffisant  pour  éloigner  définitivement  le  danger  de  la  suffo¬ 
cation,  c’est  quand  il  existe  un  œdème  collatéral  aigu.  Dans  toute 
autre  contingence  il  faut  recourir  avec  confiance  à  la  trachéotomie. 

La  trachéotomie  est  dans  ces  cas  une  opération  qui  vise  à  un  triple 
effet  : 

1°  Quoique  entourée  de  périls  dont  une  grande  partie  est  due  à 
l’inexpérience  du  chirurgien  ou  des  aides,  la  trachéotomie  éloigne  le 
danger  imminent  de  la  suffocalion. 

2“  En  ouvrant  un  autre  chemin  au  courant  d’air  qui  va  et  vient  pour 
entretenir  la  respiration,  et  en  laissant  en  parfait  repos  le  larynx  tant 
comme  organe  vocal  que  comme  organe  de  la  respiration,  la  trachéo¬ 
tomie  exerce  une  influence  très  avantageuse  sur  les  conditions  patho¬ 
logiques  du  larynx,  qui  s’améliorent  constamment  et  durablement. 

3®  11  va  sans  dire  que  l’ouverture  trachéale  permet  au  chirurgien 
d’instituer  à  l’abri  de  tout  danger  le  traitement  le  plus  énergique  de 
la  lésion  locale  du  larynx. 
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Du  traitement  du  typhus  abdominal  et  pétéchial  par  la  douche,  par 
le  U''  Mahcowitz,  de  Bucharest. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur  : 

1“  La  douche  permet  le  traitement  réfrigérant,  régulier,  métho¬ 
dique,  sans  avoir  besoin  de  plus  de  deux  ou  trois  heures  par  jour 
pour  s’occuper  de  douze  ou  quinze  typhiques  graves  (deux  à  sept  ou 
huit  douches  par  malade),  suivant  la  tendance  que  la  température  a 
à  revenir  au  chiffre  antérieur  à  la  douche. 

2°  Le  malade  est  bien  plus  éveillé  après  la  douoho  qu’après  le  bain 
froid,  ce  qui  s’explique,  indépendamment  de  la  soustraction  de  cha¬ 
leur,  par  le  choc,  la  percussion,  qui  agissent  d’une  manière  réflexe  sur 
les  centres  régulateurs  de  la  chaleur,  dont  elle  empêche  la  paralysie 
au  moins  pour  quelques  lieures. 

3“  En  fait  de  contre-indication,  on  peut  affirmer,  comme  Liebermeis- 
ter,  qu’il  n’y  a  guère  que  l’hémorrhagie  intestinale  ou  un  grand 
degré  de  paralysie  du  cœur  avec  pouls  petit  et  misérable,  qui  s’oppose 
absolument  à  l’administration  de  la  douche., 

4"  L'engorgement  luilmonairo,  pourvu  qu’il  ne  dépende  pus. directe¬ 
ment  do  la  paralysie  cardiaque,  est  plutôt  une  indication  qu’une 
contre-indication. 

Des  effets  produits  par  la  lèpre  et  le  carcinome  sur  le  système  lym¬ 
phatique,  par  M,  le  D'’ Hoggan. 

Ce  travail  se  résume  dans  les  propositions  suivantes  : 

’i.  11  n’y  a  point  de  nouvelle  formation  de  lymphatiques  ali  séin 
des  tumeurs  cancéreuses. 

2.  Tous  les  lymphatiques  sc  remplissent  d’un,  tampon  de.:cellules 
cancéreuses. 

3.  Ce  tampon  s’étend  au  delà  de  la  tumeur  originale  et  sort  de 

point  de  départ  pour  les  tumeui’s  secondoiros.  .  . 

4.  Il  n’exi.ste  point  de  stjinates  ni  de  bouches  béantes,  mais  il  y  a 

rupture  des  parois  lymphatiques  par  suite  du  gonflement  des  cellule,3 
composant  le  tampon,  devenues  cancéreuses.  ■ 

5.  Une  tumeur  n’est  maligne  qu’autant  qu’elle  imprime  sur  les  cel¬ 
lules  fixes  son  caractère  propre.  Si  elle  ne  peut  transformer  que  les 
cellules  embryonnaires  ou  migratoire.s  elle  reste  toujours  bénigne. 

6.  Biles  cellules  endothéliales  qui  composent  à  elles  seules  le.s  pa- 
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rois  lymphatiques  peuvent  être  infectées,  il  en  résulte  une  générali¬ 
sation  de  la  maladie. 

7.  Le  plus  ou  moins  d’intensité  de  l’influence  morbifique  exercée 
par  les  cellules  individuelles  de  n’importe  quelle  tumeur  donne  la 
mesure  de  sa  malignité  et  de  ses  l’avages  progressifs. 

8.  Les  lymphatiques  ne  subissent  point  dans  la  lèpre  de  change¬ 
ment  de  structure,  et  les  cellules  endothéliales  qui  les  composent 
ainsi  que  leurs  noyaux  restent  parfaitement  saines. 

9.  Par  suite  de  l’amincissement  de  la  peau,  les  lymphatiques  parais¬ 
sent  être  beaucoup  plus  nombreux  sans  que  le  nombre  en  soit  vérita¬ 
blement  augmenté,  et  les  lymphatiques  perpendiculaires  à  la  surface 
se  raccourcissent  et  forment  des  sacs  et  des  ampoules. 

10.  Les  cellules  lépreuses  ne  se  rencontrent  ni  en  dedans  ni  en 
dehors  des  lymphatiques,  excepté  dans  les  ganglions  et  aux  endroits 
où  une  veine  s’approche  d’un  lymphatique.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
cellules  proviennent  toujours  du  vaisseau  sanguin. 

11.  Les  changements  produits  par  la  lèpre  sur  les  lymphatiques 
sont  tout  simplement  mécaniques,  et  ils  ne  sont  qu’un  effet  secondaire 
des  changements  actifs  qui  s’opèrent  dans  d’autres  parties. 

Dans  une  seconde  communication,  l’auteur  a  traité  des  effets 
produits  par  le  carcinome  et  par  la  lèpre  sur  les  glandes  sudoripares. 
Il  insistaitsurtout  surce  point,  que  ces  deux  maladies  produisent  sur 
les  glandes  en  question  des  effets  tout  à  fait  opposés  et  que,  tandis 
que  le  carcinome  tend  à  la  destruction  par  voie  de  changements  hy¬ 
pertrophiques,  dans  la  lèpre  au  contraire,  des  changements  atrophi¬ 
ques  ont  lieu  qui  amènent  à  la  longue  une  disparution  complète  do 
la  glande. 

Des  maladies  des  yeux  dans  leurs  rapports  avec  les  localisations 
cérébrales,  par  le  D^  Otto  Beckek. 

D'après  l'auteur,  les  lésions  inflammatoires  du  nerf  optique  etdelaré- 
tine,  révélées  par  l’ophthalraoscope,  indiquent  une  affection  intra-crâ¬ 
nienne  dans  le  seul  cas  où  elles  se  manifestent  simultanément  dans 
les  deux  yeux ,  etoù  l’on  peut  exclure  une  névro-rétinite  qui  prend 
son  origine  dans  l’œil  même. 

On  pourra  déduire  avec  plus  de  certitude  de  l’image  ophthalmosco¬ 
pique  le  dignostic  différentiel  entre  une  affection  circoncrite  du  cer¬ 
veau  et  une  affection  des  méninges', quand  il  sera  possible  de  différen- 
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cier  déjà  pendant  la  vie  la  papillite  par  étrangement  de  la  névrite 
descendante. 

Il  ne  faut  jamais  conclure  d’une  simple  névrite  intra-oculaire  à  une 
affection  cérébrale. 

Dans  les  cas  d'atrophie  primitive  double  non- due  à  une  papillite 
ou  à  une  névrite,  la  force  du  champ  visuel  peut  servir  à  distinguer 
l’atrophie  du  nerf  optique  consécutive  à  l’ataxie  locomotrice  d’autres 
affections  qui  amènent  l’amaurose.  L’hémiopie,  surtout  l’hémiopie 
homonyme  latérale,  permet  une  localisation  cérébrale  exacte,  même 
lorsque  l’atrophie  de  la  papille  n’est  pas  nettement  prononcée,  ou 
qu’elle  fait  entièrement  défaut. 

L’expérience,  ainsi  que  l’observation  clinique,  semblent  établir  qu’il 
se  trouve  dans  les  couches  corticales  des  deux  lobes  occipitaux  des 
régions  dont  la  destruction  produit,  de  préférence,  dans  les  deux 
yeux,  des  troubles  dont  la  nature  n’est  pas  encore  suffisamment 
connue. 

L’étude  approfondie  des  symptômes  musculaires  donne  des  indica¬ 
tions  très  précieuses,  au  point  de  vue  des  localisations  cérébrales.  Ces 
symptômes  nous  permettent,  en  effet,  de  déterminer  souvent  pendant 
la  vie  le  siège  d’une  lésion  du  cerveau. 

De  la  culture  du  quinquina  dans  les  colonies  hollandaises,  par  le 

D'’  Van  Gorkom,  directeur  de  la  culture  des  quinquinas  à  Java. 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  ; 

1“  L’acclimatation  des  cinchonas  dans  les  Indes  orientales  est  cou¬ 
ronnée  d’un  succès  complet.  La  crainte  de  voir  cesser  ou  du  moins 
suspendre  les  approvisionnements  de  quinquinas,  que  faisait  naître 
l’exploitation  désordonnée  des  forêts  de  l’Amérique  tropicale,  s'est 
donc  heureusement  évanouie. 

2“  La  culture  régulière  des  cinchonas  a  contribué  beaucoup  à  l'ap¬ 
préciation  de  la  valeur  du  végétal  comme  espèce  botanique  et  des 
parties  qui  en  sont  utilisées  en  médecine. 

3“  L’extérieur  des  quinquinas  n’indique  pas  leur  richesse  en  prin¬ 
cipes  actifs,  la  structure  anatomique  ne  donne  pas  non  plus  de  ren¬ 
seignements  suffisants  à  cet  égard;  l’analyse  chimique  peut  seule  en 
démontrer  la  valeur  intrinsèque. 

4o  La  différence  individuelle  des  quinquinas  généalogiquement 
identiques,  quoique  restant  toujours  bien  remarquable,  est  plutôt 
quantitative  que  qualitative. 
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5®  La  culture  des  cinchonas  dans  les  pays  autres  que  la  mère  patrie 
n’a  pas  fait  dégénérer  les  écorces.  Cependant  les  cinchonas  semblent 
bien  sensibles  aux  influences  du  mili-eu  extérieur. 

Pour  prévenir  leur  hybridisation,  les  planteurs  auront  donc  à 
maintenir  des  soins  continuels  et  une  sélection  dé  graines  bien  en¬ 
tendue. 

Les  planteurs  auront  surtout  à  aviser  à  la  production  du  matériel 
pour  la  fabrication  de  la  quinine.  Ce  seront  donc  la  C.  ledgeriama  et 
la  C.  officinalis  que  l’on  devra  préférer,  tandis  que  la  C.  succirubra 
sera  toujours  bien  accueillie  pour  les  préparations  pharmaceutiques. 

7“  Le  développement  des  cinchonas  aux  Indes  orientales  paraît 
dépendre  plutôt  de  la  nature  locale  du  terrain  et  du  sol,  que  d'une 
différence  de  hauteur.  Toutefois,  il  semble  raisonnable  de  se  borner  à 
une  altitude  de  4,500  à5,500  pieds. 

Des  propriétés  toxiques  de  l’acide  phénique,  par  le  D'  Binneuoijk. 

1®  L’acide  phénique  pur  est  une  substance  toxique,  qui  agit  d’une 
manière  directe  sur  le  système  nerveux  cérébro-spinal  et  surtout  sur 
le  centre  respiratoire,  en  les  excitant  d’abord  et  en  les  paralysant 
ensuite.  Elle  ne  semble  pas  être  sans  influence  sur  le  sang.  On  peut 
souvent  constater  l’hémoglobinurie  dans  les  premières  heures  après 
l’intoxication. 

2°  La  résoi’ption  et  l’élimination  de  l’acide  phénique  se  font  dans 
un  temps  très  court.  Les  effets  toxiques  se  produisent  très  vite  après 
l’introduction,  et  disparaissent  déjà  àun  moment  où  toute  la  quantité 
n’est  pas  encore  éliminée.  Dans  des  conditions  favorables  (injection 
sous-cutanée,  introduction  dans  l’estomac  vide),  l’élimination  est 
finie  en  douze  ou  seize  heures. 

3®  L’acide  phénique  se  change  en  partie  dans  l’organisme.  Il  se 
forme  des  substances  chimiques  complexes  (des  éthers  sulfuriques 
conjugés,  du  phénol,  de  l’hydroquinone,  du  pyrocatéchine,  Baumann) 
qui  ontune  action  moins  toxique.  Une  autre  partie  en  est  peut-être 
oxydée  (Salkowski,  Tauber). 

4“  La  glycérine  ajoutée  aux  solutions  aqueuses  d’acide  phénique  en 
diminue  les  effets  toxiques  (chez  les  lapins).  On  ne  peut  pas  encore 
décider  si  cet  effet  delà  glycérine  doit  être  attribué  à  une  résorption 
retardée  ou  à  d’autres  circonstances. 
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De  la  nitroglycérine  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine,  par 
William  Mdiirell.  (The  Lancet,  1879.) 

Etudiant  d’abord  l’historique  delà  question,  l’auteur  rappelle  qu’il 
y  a  une  vingtaine  d'années  une  discussion  s’éleva  dans  le  Medical 
Times  sur  les  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  de  la  nitro¬ 
glycérine.  Le  débat  fut  ouvert  par  M.  Field  qui  décrivit  en  détail  les 
symptômes  qu’il  avait  observés  en  avalant  deux  gouttes  d’une  solu¬ 
tion  à  1  pour  100  de  nitroglycérine  dans  l’acool. 

Une  lettre  du  D''  Thorowgood  confirma  les  observations  deM.  Field. 

Mais  les  résultats  furent  contestés  par  le  D''  Georges  Narley,  de 
«University  College»,  et  par  le  D‘’Fuller,  de  l’hôpital  Saint-Georges. 
Tous  deux  prirent  d’abord  deux  gouttes  de  la  solution  à  1  pour 
100  presque  sans  effet;  50  gouttes  de  la  même  solution  ne  produi¬ 
sirent  qu’une  légère  accélération  du  pouls,  de  la  pesanteur  de  tête, 
un  peu  de  tension  à  la  gorge,  sans  nausées  ni  défaillances,  accidents 
qui  disparurent  en  quelques  minutes. 

M.  W.  Murrell  a  essayé  le  médicament  sur  lui-même  et  sur  quel¬ 
ques-uns  do  ses  amis. 

Pendant  sa  consultation  il  mit  sur  sa  langue  le  bouchon  humide 
d’un  flacon  de  nitroglycérine  (1  pour  100).  Un  malade  entre;  il  ne 
lui  avait  pas  fait  une  douzaine  de  questions  qu’il  sentit  une  pulsation 
violente  dans  la  tête.  La  pulsation  s’accrut  rapidement  et  devint 
bientôt  si  intense  qu’elle  lui  secouait  tout  la  corps.  Il  fut  presque 
incapable  de  continuer  ses  questions.  Le  pouls  s’était  élevé  à  plus 
de  100  pulsations.  Les  battements  artériels  se  sentaient  jusqu’au 
bout  des  doigts.  Il  éprouvait  une  sorte  de  plénitude  par  tout  le  corps 
comme  après  une  longue  course;  au  bout  de  4  ou  5  minutes,  les  sym¬ 
ptômes  se  calmèrent,  mais  il  ne  put  percuter  son  malade,  l’ausculter 
que  difficilement.  Le  fait  de  se  pencher  pour  écouter  produisait  un 
tel  battement  dans  la  tête  qu’il  semblait  secouer  aussi  la  poitrine  du 
malade.  En  regagnant  son  siège  il  se  sentit  mieux  et  fut  bientôt 
capable  de  reprendre  ses  occupations,  quoiqu’il  restât  encore  un  mal 
de  tôle  qui  dura  jusque  dans  la  soirée. 

Mêmes  expériences  furent  répétées  sur  35  personnes:  12  hommes 
et  23  femmes  de  20  à  58  ans. 

Les  effets,  variables  avec  les  individus,  différèrent  peu  de  ce  qu’il 
avait  observé  sur  lui-même. 

Violent  mal  de  tête,  accélération  du  pouls,  apathie  intellectuelle 
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et  physique.  Quelques-uns  eurent  des  nausées,  des  vomissements 
même,  des  défaillances,  communément  un  irrésistible  besoin  de 
sommeil. 

L’effet  de  la  nitroglycérine  sur  le  pouls  est  comparable  à  celui  du 
nitrite  d’amyle.  Plus  de  150  tracés  ont  été  faits  par  l’auteur  après 
une  dose  de  nitroglycérine. 

Les  tracés  montrent  une  augmentation  de  l’impulsion  artérielle  et 
une  exagération  du  dicrotisme  normal  10  minutes  surtout  après  l’in¬ 
gestion.  L’accélération  du  pouls  est  plus  grande  quand  on  prend  du 
nitrite  d’amyle,  mais  elle  est  de  très  courte  durée  :  une  minute  après 
la  dose,  elle  atteint  son  maximun  puis  s’efface.  Elle  est  moins  précoce 
et  persiste  plus  pour  la  nitroglycérine. 

La  sécrétion  urinaire  est  augmentée  dans  le  quart  d’heure  qui  suit 
l’injection  de  15  gouttes  de  solution  à  1  pour  100.  La  densité 
diminue. 

L'auteur,  après  ses  essais,  a  fait  des  expériences  sur  des  sujets 
manifestement  atteints  d’angine  de  poitrine.  Douleurs  constrictives 
angoissantes  avec  irradiations  au  bras  gauche  jusqu’au  coude,  reve¬ 
nant  à  l’occasion  des  efforts. 

Il  cite  trois  observations  où  les  attaques  revenaient  presque  tous 
les  jours,  au  moindre  mouvement. 

L’administration  de  la  nitroglycérine  produisit  un  grand  sou¬ 
lagement.  La  dose  fut  d’abord  :  une  goutte  de  la  solution  à  1  p.  100 
dans  une  demi-once  d’eau  trois  fois  par  jour.  Elle  fut  élevée  peu  à 
peu  et,  au  bout  d’un  mois  de  traitement,  elle  s'élevait  à  15  minimes 
toutes  les  trois  heures. 

Les  attaques  deviennent  moins  fréquentes  et  chaque  attaque  moins 
violente.  Le  malade  a  sa  solution  sur  lui,  il  en  prend  au  moment  où 
il  sent  ses  attaques  arriver  et  il  les  évite  ainsi.  Dans  la  première 
observation,  le  malade  finit  par  rester  huit  mois  sans  avoir  d’attaques 
et  au  bout  de  ce  temps  put  reprendre  ses  occupations  habituelles. 

Dans  les  deux  autres  observations,  la  guérison  n’a  pas  été  complète 
mais  les  attaques  ont  diminué  de  fréquènce  et  d'intensité. 

On  ne  note,  comme  accidents  du  traitement,  que  des  nausées,  du  mal 
de  tète  et,  dans  la  première  observation,  une  défaillance  qui  alla 
presquejusqu’àla  perte  de  connaissance,  après  l’ingestion  de  15  gouttes 
de  la  solution  :  des  toniques,  du  thé  et  de  l’eau-de-vie  doivent  être 
administrés  dans  ce  dernier  cas. 

En  résumé,  il  résulte  des  expériences  faites  sur  la  nitroglycérine 
que  ce  médicament  à  la  dose  de  15  gouttes  de  la  solution  à  1  pour 
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100  produit  des  effets  variables  selon  les  individus,  selon  l’état  de 
santé  de  ces  malades  ;  que  ses  effets  portent  principalement  sur  la 
circulation  dont  l’énergie  est  augmentée,  que  dans  trois  cas  d’an¬ 
gine  de  poitrine  il  a  diminué  la  fréquence  et  la  douleur  des  attaques 
et  que  dans  ùn  cas  il  paraît  avoir  procuré  une  guérison  complète. 

Arthrite  suppurée  consécutive  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  par 

le  Dr  W.  Kôrte  (Berlin,  Klin.  Wochensclir.,  26  janv.  1880,  n»  4). 

L’arthrite  suppurée  est  chose  rare  à  la  suite  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  tellement  rare  que  plusieurs  auteurs  en  ont  révoqué 
l’existence  et  ont  attribué  cette  suppuration  à  l’infection  purulente. 

Bouillaud  admit  le  premier  la  possibilité  de  la  transformation  de 
l’arthrite  rhumatismale  en  tumeur  blanche.  —  Bonnet  (Traité  des  ma¬ 
ladies  des  articulations,!, 331)  se  montre  encore  hésitant;  cependant 
cinq  des  observations  de  Bouillaud  lui  paraissent  démonstratives. 

Lebert  (Virch.  Arch.,  Bd  XIII,  p.  142)  donne  déux  autopsies  do 
tumeur  blanche  développée  dans  ces  conditions.  Le  genou  avait  été 
envahi  par  la  suppuration.  La  synoviale  était  injectée,  les  ligaments 
épaissis,  en  dégénérescence  lardacée,  les  cartilages  érodés,  et  les  os 
dénudés  en.  plusieurs  endroits. 

Wernher  (Chirurgie,  I,  890]  cite  des  cas  bien  nets  du  même  ordre. 
Volkmann  a  rapporté  deux  faits  de  suppuration  des  jointures  dans 
ces  conditions, et,  dans  son  article  du  manuel  de  Pltha  et  Billroth,  il 
admet  également  la  possibilité  du  développement  des  tumeurs  blan¬ 
ches  à  la  suite  du  rhumatisme  polj'articulaire  aigu.  Sénator,  dans 
le  manuel  de  Ziemssen,  déclare  cette  terminaison  possible  bien 
qu’exceptionnelle. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  malades  chez  lesquels, 
à  la  suite  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  s’est  produit  des  sup¬ 
purations  uniarticulaires  qui  ont  nécessité  l’intervention  chirurgi¬ 
cale.  Les  faits  par  lui  recueillis  sont  au  nombre  de  six,  en  voici  rapi- 
pidement  le  résumé. 

Obs.  I. —  Muller,  jeune  fille  de  24  ans,  domestique;  attaque  de  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  Irailé  tout  d'abord  dans  un  service  de  mé¬ 
decine  par  l’acide  salicylique;  amélioration  de  l’état  des  arliculatiur  a 
prises,  sauf  pour  le  cou-de-pied  droit  qui  demeure  gonflé.  Endocar¬ 
dite. 

Le  1“'’  septembre,  sept  jours  après  l’entrée  de  la  malade.  Gonfle- 
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ment  marqué  de  l’articulation  tibio-tarsienne  droite,  avec  rougeur  et 
épanchement  dans  la  synoviale;  fièvre  inlense.  Immobilisation  et 
application  de  glace.  Le  18  septembre,  incision  double  de  l’articula¬ 
tion,  passage  d’un  drain  et  lavage  à  l’acide  phénique.  La  douleur  et 
le  gonflement  diminuent.  Le  24  septembre,  la  suppuration  et  la  fièvre 
ayant  augmenté,  on  pratique  une  résection  partielle  des  surfaces  ar¬ 
ticulaires.  La  malade  sort  guérie  le  26  janvier  1878.  Les  mouvements 
de  l’articulation  sont  restreints. 

Obs.  IL  — Fr.  Z. ..,38  ans,  femme  mal  nourrie,  misérable,  entrée  le 
16  juillet  1878.  Rhumatisme  articulaire  aigu  trois  mois  auparavant, 
ayant  atteint  à  peu  près  toutes  les  jointures  les  unes  après  les  autres. 
Acide  salicylique.  Persistance  de  l’inflammation  dans  le  genou  gau¬ 
che  ;  on  diagnostique  au  moment  de  l’entrée  une  tumeur  blanche. 
Fièvre  intense.  Résection  du  genou;  mort  de  la  malade,  23  jours 
après  l’opération. 

Obs.  III.  —  B...,  cuisinière,  38  ans,  entrée  le  12  août  1878.  A  cette 
époque,  le  genou  gauche,  le  coude  gauche,  l’épaule  gauche  et  les 
articulations  vertébrales  supérieures  sont  atteints.  Amélioration  par 
le  traitement  salicylé.  Persistance  des  douleurs  dans  le  genou  gau¬ 
che;  l’épaule  gauche  et  les  articulations  vertébrables  ne  sont  pas 
encore  entièrement  débarrassées. 

Traitement  par  la  glace,  la  compression,  l’immobilisation  à  l'aide 
d’un  appareil  plâtré.  Augmentation  du  gonflement  et  de  la  douleur  ; 
résection  du  genou  le  14  octobre.  Pus  floconneux  dans  l’articulation, 
ligaments  en  dégénérescence  lardacée,  cartilages  érodés,  velvétiques. 
Extrémités  osseuses  bourgeonnantes.  Guérison  par  ankylosé. 

Obs.  IV.  —  Schm...,  25  ans,  servante,  entrée  le  26  août.  Une  se¬ 
maine  et  demie  auparavant,  tuméfaction  douloureuse  de  toutes  les 
articulations  du  bras  droit.  Le  pied  droit  se  prend  ;  l’articulation  mé¬ 
tacarpo-phalangienne  est  gonflée,  douloureuse;  rien  au  cœur.  Amé¬ 
lioration  sous  l’influence  du  salicylate  de  soude.  Le  3  septembre, 
passage  en  chirurgie.  Gonflement  intense  et  rougeur  du  cou-de-pied 
droit.  Fluctuation  de  la  gaine  des  extenseurs.  Incision  le  7  septembre 
donnant  issue  à  de  la  synovie  purulente.  Drainage.  La  malade  sort 
guérie  le  8  novembre. 

Obs.  V.  —  M...,  femme  de  48  ans,  entrée  le  25  octobre  1878.  Rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  trois  semaines  auparavant;  les  deux  genoux 
et  les  articulations  du  membre  supérieur  droit  ont  été  atteints.  Trai¬ 
tement  salicylé.  L’inflammation  persiste  dans  le  genou  gauche.  Epan- 
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chement,  gonflement,  rougeur,  douleur  à  la  pression  et  au  mouve¬ 
ment.  Température  vespérale  39,6-40. 

Traitement  salicylé  sans  résultat.  Application  déglacé,  immobili¬ 
sation,  onguent  mercuriel,  etc.  9  janvier.  Résection  du  genou,  pan¬ 
sement  antiseptique.  Epanchement  purulent  dans  l’articulation. 
Epaississements  des  ligaments,  cartilage  jaunâtre,  mat,  érodé. 
Extrémités  osseuses  bourgeonnantes.  Guérison  par  ankylosé. 

Obs.  VI.  —  Gr...,21  ans,  servante.  Le  6  juin  1879,  douleurs  dans  le 
pied  droit  et  le  genou  gauche.  Le  9  juin  entre  en  médecine.  Dispari¬ 
tion  des  douleurs  sous  l’influence  du  salicylate  de  soude.  Quelques 
jours  après  elles  réapparaissent  dans  le  genou  gauche.  Le  1®''  juillet, 
le  genou  est  gonflé,  douloureux.  Ouverture  double  de  l’articulation. 
Lavage  à  l’acide  phénique.  Guérison  avec  conservation  des  mouve¬ 
ments. 

En  résumé,  dans  ces  différents  cas,  l’arthrite  suppurée  a  succédé  à 
une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  il  ne  pouvait  y  avoir 
aucun  soupçon  d’infection  purulente.  Une  des  articulations  atteintes 
demeure  enflammée  alors  que  les  autres  reviennent  à  la  normale.  Les 
phénomènes  habituels  et  caractéristiques  de  l’arthrite  suppurée  s’éta¬ 
blissent,  l’intervention  chirurgicale  devient  nécessaire,  et,  à  l’ouver¬ 
ture  de  l’articulation,  il  s’échappe  un  flot  de  pus.  Les  surfaces  arti¬ 
culaires  sont  érodées,  le  cartilage  a  subi  la  dégénérescence  graisseuse, 
les  extrémités  osseuses  dénudées  se  recouvrent  de  bourgeons,  les 
ligaments  distendus  sont  en  dégénérescence  lardacée,  la  synoviale, 
plus  ou  moins  épaissie,  est  recouverte  d’une  couche  pulpeuse;  toutes 
les  lésions  de  la  tumeur  blanche  se  sont  développées. 

Trois  des  malades  qui  ont  été  le  sujet  des  observations  précédentes 
étaient  fortes  et,  en  apparence,  d’une  bonne  constitution;  les  trois 
autres  étaient  de  tempérament  strumeux  et  dans  un  état  d’épuise¬ 
ment  plus  ou  moins  marqué.  Il  n’y  a  donc,  à  ce  point  de  vue,  rien 
de  bien  net  dans  l’étiologie  de  l’affection. 

A.  Mathieu. 
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De  quelques  variétés  rares  de  tumeurs  de  la  mamelle  (Kystes  savon- 
neuxet  abcès  froids),  par  le  D.  Klotz,  (Arcb.  Langenbeck,  Band  XXV, 
fasc.  I.) 

Après  quelques  considérations  sur  la  constitution  intime  de  la 
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glande  mammaire,  l’auteur  passe  à  son  fonctionnement  physiologique 
et  y  distingue  quatre  temps  : 

1“  La  métamorphose  des  éléments  cellulaires. 

2“  L’extravasation  d’un  liquide  émulsionnant. 

3»  L’excrétion  du  lait. 

4“  Le  fonctionnement  de  la  glande  dans  sa  totalité. 

Que  l’un  de  ces  temps,  le  S®  par  exemple,  vienne  à  faire  défaut,  on 
verra  survenir  des  phénomènes  inflammatoires  et  se  développer  les 
tumeurs  connues  sous  le  nom  de  galactocèles  ou  butyrocèles. 

Les  tumeurs  méritant  véritablement  celte  dénomination,  après 
examen  chimique  et  microscopique,  sont  assez  rares  ;  Velpeau  et  Bir- 
ket  en  rapportent  des  exemples  dans  leurs  traités  des  maladies  du 
sein.  Mais  à  côté  de  ces  tumeurs  survenues  dans  le  cours  de  la  lac¬ 
tation,  on  trouve  d’autres  formations  kystiques  à  contenu  butyreux 
ou  caséeux,  développées  en  dehors  de  la  lactation  et  qu’on  ne  peut 
considérer  comme  des  produits  de  rétention  lactée. 

Ces  kystes  sont  liés  à  une  sécrétion  anomale  et  pathologique,  ano¬ 
male  parce  qu’elle  a  lieu  en  dehors  de  la  grossesse,  pathologique 
parce  que  la  métamorphose  spécifique  des  éléments  épithéliaux  ainsi 
que  l’extravasation  du  sérum  ont  fait  défaut. 

L’auteur  rapporte  un' exemple  de  ce  genre. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  20  ans,  mariée  depuis  3  ans,  ayant  eu  au 
bout  de  18  mois  un  enfant  qu’elle  a  allaité  pendant  7  mois,  au  bout 
desquels  ta  sécrétion  lactée,  peu  abondante  d’ailleurs,  s’est  arrêtée 
complètement. 

Dès  le  2®  mois  de  la  grossesse  la  malade  avait  vu  se  développer 
sur  le  sein  gauche,endohors  du  mamelon,  deux  nodosités  indolores  du 
volume  d’un  pois,  (le  volume  se  modifia  fort  peu  pendant  toute  la 
durée  de  la  grossesse  et  de  la  lactation,  mais  quelques  semaines 
après  deux  nouveaux  nodules  apparaissent  qui  vont,  ainsi  queles  deux 
autres,  en  augmentant  et  se  rapprochant  les  uns  des  autres.  Aubout 
de  six  mois  la  tumeur  a  atteint  le  volume  d’un  œuf  de  canard. 

Depuis,  elle  est  restée  stationnaire  et  les  quelques  douleurs  qui 
avaient  accompagné  son  développement  ont  disparu. 

Peau  normale  parfaitement  mobile.  Tumeur  de  consistance  assez 
dure,  pas  de  ganglions. 

Enucléation  et  guérison  au  bout  de  quinze  jours. 

La  tumeur  est  divisée  longitudinalement  et  sur  chaque  face  on  ob¬ 
serve  ce  qui  suit 

Deux  masses  hémisphériques  jaunâtres,  d’aspect  caseux,  envoyant 
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par  places  dans  le  tissu  enidronnant  des  prolongements  en  forme  de 
racines. 

On  avait  affaire  soit  à  un  kyste  butyroux,  soit  à  un  foyer  de  pua 
concret.  Or  l’examen  chimique  vint  prouver  que  les  masses  étaient 
constituées  par  un  savon  calcaire,  mélangé  de  traces  de  graisse  et 
d’albumine. 

Et  d’autre  part  l’examen  microscopique  démontra  sur  les  paroisdes 
capsules  l’existence  d’un  revêtement  épithélial. 

Il  s’agissait  évidemment  d’une  dilatation  kystique  des  conduits  ga- 
lactophores, s’étendant  jusqu’aux  acini  et  résultant  de  larétention  d’un 
produit  de  sécrétion  mammaire,  anormal  et  pathologique. 

Quant  au  tissu  interstitiel, plus  ou  moins  lâche  et  infiltré  de  leuco¬ 
cytes  autour  des  canaux  peu  dilatés,  il  présentait  autour  des  espaces 
plus  considérables  un  aspect  presque  tendineux. 

La  tumeur  dont  il  s’agit  se  rapproche  ainsi  de  la  classe  des  cystosar- 
comes  et  ne  saurait  être  confondue  avec  les  galactocèles  ou  butyro- 
cèles  dont  l’apparition  coïncide  avec  le  fonctionnement  normal  de  la 
glande  mammaire,  et  dont  les  éléments  constituants  sont  ceux  du  lait. 

L’auteur  passe  ensuite  à  une  aulre  variété  de  tumeurs  du  sein,  va¬ 
riété  peu  décrite  et  dont  le  diagnostic  est  souvent  difficile,  les  abcès 
froids  du  parenchyme  mammaire. 

Dans  un  premier  cas  il  s’agit  d’une  femme  de  26  ans,  dont  le  sein 
gauche  est  depuis  3  mois  le  siège  d’une  tumeur  indolente,  du  volume 
d’une  grosse  noix.  Cette  tumeur  disparaît  complètement  au  bout  de 
3  semaines  sous  l’intluencc  de  badigeonnages  iodés. 

Dans  un  autre  cas,  c’est  une  femme  très  bien  portante  d’ordinaire, 
ayant  eu  10  enfants,  le  dernier  il  y  a  18  mois  et  les  ayant  tous  allaités 
elle-même. 

11  yaGmois,  sans  cause  connue,  le  sein  gauche  devient  dur  et  dou¬ 
loureux,  les  sympômes  disparaissent  au  bout  de  2  mois. mais  laissent 
derrière  eux  une  tumeur  d’abord  dure,  mais  dont  la  consistance  de¬ 
vient  de  plus  en  plus  molle. 

Tumeur  du  volumed’un  poing,  manifestemontflucluanle,  occupant 
toute  la  moitié  interne  de  la  glande,  absolument  indolente.  Cette  tu¬ 
meur  est  parfaitement  mobile  et  sur  la  paroi  thoracique  et  sur  les 
téguments,  mais  en  relation  intime  avec  l’autre  moitié  de  la  mamelle. 

Incision  longitudinale  livrant  passage  aune  quantité  considérable 
de  pus  séreux  et  mal  lié. 

La  membrane  pyogénique  est  grattée  avec  soin. 
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Injections  de  thymol,  pansement  antiseptique  ;  compression,  gué¬ 
rison  au  bout  de  10  jours. 

Le  dernier  cas  est  particulièrement  remarquable. 

Femme  de  20  ans,  bien  portante,  ayant  eu  un  seul  enfant  18  mois 
auparavant.  Quelques  jours  après  l’acouchement  abcès  du  sein  gauche, 
complètement  guéri  au  bout  de  7  semaines. 

11  y  a  quelques  mois,  apparition  à  la  partie  interne  du  sein  gauche, 
d’une  induration  peu  douloureuse  dont  le  volume  augmente  peu  à 
peu,  mais  n’a  pas  varié  depuis  3  mois. 

Cette  tumeur,  du  volume  d’un  œuf  de  poule,  est  recouverte  par  une 
peau  normale,  fluctuante,  insensible  à  la  palpation,  parfaitement  cir¬ 
conscrite  du  côté  de  la  glande  mais  mobile  avec  elle,  et  fait  absolu¬ 
ment  l’effet  d’un  Isyste  glandulaire. 

Enucléation  de  la  tumeur  recouverte  d’un  lambeau  cutané,  guérison 
au  bout  de  15  jours. 

La  tumeur  incisée,  il  s’écoule  un  liquide  épais,  jaunâtre,  crémeux. 
La  paroi  interne  du  sac  est  lisse,  mais  ne  présente  pas  trace  d’épi¬ 
thélium. 

Le  liquide  contient  des  globules  pyoïdes  normaux  et  dégénérés. 

E.  Haussmann. 

Un  cas  dje  fistule  interne  incomplète  de  la  trachée  (ou  du  lar3rox), 

ayant  amené  la  formation  de  poches  à  air.— Réflexions  sur  l’affec¬ 
tion  dite  hernie  de  la  trachée,  par  Stuart  Eldridgb,  chirurgien 

d’Yokohama.  (Amei\  Journ.  of  ined.  Sciences,  juillet  1879.) 

G.  Schneider,  Allemand,  marin,  26  ans,  est  amené  à  l’hôpital 
d’Yokohama  dans  l’état  suivant;  insensibilité,  cyanose  très  pro¬ 
noncée,  respiration  très  pénible,  l’inspiration  et  l’expiration  sont  ac¬ 
compagnées  de  sifflement  sourd,  indiquant  une  obstruction  du  la¬ 
rynx.  L’examen  fait  avec  le  doigt  ne  révèle  la  présence  d’aucun  corps 
étranger;  on  remarque  une  tumeur  d’apparence  goitreuse  à  la  partie 
antérieure  du  cou. 

Une  douche  froide  sur  la  tête  et  le  cou  apaise  la  dyspnée  qui  repa¬ 
raît  deux  heures  après.  Nouvelle  affusion  froide,  ventouses  sèches 
sur  la  tumeur. 

12  juin  1878.  Le  lendemain  de  son  entrée,  le  malade  donne  sur  ses 
antécédents  les  renseignements  suivants  : 

En  décembre  1877,  la  respiration  devenait  parfois  légèrement 
bruyante  et  difficile,  en  môme  temps,  la  partie  antérieure  du  cou,  des 
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deux  côtés  de  la  trachée,  paraissait  tuméfiée.  Les  accidents  devinrent 
de  plus  en  plus  graves  jusqu’à  fin  janvier  1878  où  le  malade  eut  une 
attaque  de  suffocation,  après  une  ascension  rapide.  La  dyspnée 
et  la  tuméfaction  jusqu’alors  intermittentes  devinrent  constantes,  les 
attaques  de  dyspnée  plus  rapprochées.  En  toussant  ou  lorsque  la 
respiration  était  plus  gênée  que  de  coutum.e,  les  tumeurs  du  cou 
étaient  plus  développées  ;  le  malade  pouvait  accroître  leur  volume  à 
volonté  en  expirant  fortement,  le  nez  et  la  bouche  étant  obturés.  Au¬ 
cun  antécédent  analogue  dans  la  famille. 

Le  malade  est  robuste  et  bien  constitué  ;  rien  d'anormal,  sauf  la 
tumeur  de  la  région  thyroïdienne.  La  respiration  est  rapide  et 
bruyante.  De  chaque  côté  de  la  partie  inférieure  du  larynx  et  de  la 
partie  supérieure  de  la  trachée,  dans  la  région  ordinairement  occupée 
par  le  corps  thyroïde,  on  remarque  des  tumeurs  molles  et  aplaties 
mesurant  chacune  environ  6  centimètres  dans  la  hauteur  et  8  centi¬ 
mètres  dans  le  sens  horizontal,  la  palpation  indique  une  épaisseur 
d’environ  1  centimètre  et  demi.  L’isthme  du  corps  thyroïde,  épaissi, 
se  confond  de  chaque  côté  avec  ces  tumeurs,  dont  les  parois  anté¬ 
rieures  semblent  constituées  au  moins  en  partie  par  les  lobes  épaissis 
et  hypertrophiés  de  la  glande.  Les  tumeurs  paraissent  être  recou¬ 
vertes  par  la  peau  et  les  aponévroses  seulement  et  reposer  sur  les 
muscles  cervicaux. 

Lorsque  le  malade  fait  une  expiration,  la  bouche  et  le  nez  étant 
obturés,  l’épaisseur  des  tumeurs  est  plus  que  doublée,  leurs  dia¬ 
mètres  verticaux  et  horizontaux  augmentent  d’environ  1  centimètre, 
elles  font  saillie  en  dehors,  indépendantes  l’une  de  l’aiitre.  Dès 
que  l’expiration  se  fait  librement,  les  tumeurs  reviennent  à  leurs 
dimensions  ordinaires.  On  n’observe  à  leur  niveau  ni  résonnance 
tympanique,  ni  bruits  anormaux,  sauf  un  léger  sifflement  qui  est 
permanent  et  qui  est  produit  par  une  faible  sténose  du  larynx. 
Lorsque  les  tumeurs  sont  à  leur  maximum  de  dilatation,  la  palpation 
donne  les  mêmes  sensations  que  les  kystes  du  thyroïde,  mai?  on  ne 
perçoit  pas  de  fluctuation.  Le  tour  du  cou  mesure  habituellement 
40,5  centimètres  et  49  centimètres  lorsque  le  malade  fait  une  expi¬ 
ration  forcée,  le  nez  et  la  bouche  obturés.  Une  pression  profonde, 
pratiquée  à  ce  moment  de  chaque  côté  au  niveau  du  cartilage  cri- 
coïde  sans  empêcher  les  tumeurs  de  s’accroître,  rend  ce  phénomène 
beaucoup  plus  lent  à  se  produire. 

La  voix  est  légèrement  rauque  et  grave,  et  bien  que  le  laryngoscope 
ne  découvre  rien  d'anormal,  l’altération  des  fonctions  des  muscles 
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du  larynx  est  évidente.  Dans  les  crises  violentes  de  dyspnée,  la  dila¬ 
tation  des  tumeurs  est  bien  moindre  que  lorsque  le  malade  la  pro¬ 
duit  volontairement.  Pendant  une  attaque,  alors  que  les  tumeurs 
étaient  largement  distendues,  une  aiguille  à  injections  hypoder¬ 
miques  fut  enfoncée  au  point  culminant  de  la  tumeur  gauche  et  l’air 
jaillit  avec  assez  de  force  pour  éteindre  une  allumette. 

Il  y  avait  sans  aucun  doute  lieu  de  faire  une  trachéotomie,  mais  le 
malade  se  refusa  constamment  à  l'opération,  et,  durant  tout  son  sé- 
j  our  à  l’hôpital,  aucune  attaque  de  dyspnée  ne  menaça  assez  sérieuse¬ 
ment  sa  vie  pour  que  l’on  ait  eu  recours  à  cette  opération.  Des  onc¬ 
tions  iodées  et  mercurielles  faites  sur  les  tumeurs  donnèrent  de  bons 
résultats;  l’épaississement  des  parois  diminua  et  les  crises  devinrent 
moins  fréquentes  et  moins  violentes.  La  crise  la  plus  violente  pen¬ 
dant  les  derniers  temps  du  séjour  à  l’hôpital  eut  lieu  après  une  sortie, 
le  malade  ayant  fait  un  léger  excès  alcoolique. 

Schneider  quitta  l’hôpital  le  24  octobre  1878. 

Cette  observation  est  un  exemple  de  cette  affection  rare  et  encore 
mal  définie  à  laquelle  les  auteurs  ont  donné  des  noms  divers:  pneu¬ 
matocèle,  goitre  aérien,  bronchocole  aérienne,  irachéocèle,  hernie  de  la 
trachée.  M.  Stuart  Eldridge,  dans  les  recherches  bibliographiques 
faites  à  ce  sujet,  n’a  pu  réunir  que  9  observations  :  3  d’entre  elles 
présentent  les  plus  grandes  analogies  avec  celle  que  nous  avons  résu¬ 
mée,  ce  sont  celles  de  Gayet,  de  Devalz  et  de  Taucon. 

Sur  le  mode  de  production  de  ces  tumeurs,  M.  le  D*'  Gayet  a  émis 
trois  hypothèses  : 

1“  Déchirure  de  la  muqueuse  laryngée  suivie  de  l’issue  rapide  de 
l’air  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou.  Ainsi  s’expliquerait  la  produc¬ 
tion  d’un  emphysème  plutôt  que  celle  d’une  vraie  traçhéocôle. 

2“  Déchirure  de  la  muqueuse,  par  laquelle  l’air  pénètre  peu  à  peu 
et  amène  la  formation  lente  d’un  sac. 

3°  Hernie  de  la  membrane  muqueuse  de  la  trachée  entre  deux 
anneaux  cartilagineux,  d’où  la  formation  d’une  poche  tapissée  d’épi¬ 
thélium  à  sa  face  interne. 

M.  Eldridge  pense  que  ces  tumeurs  résultent  plutôt  d’un  arrêt  de 
développement.  Il  est  établi  que  les.  fistules  externes  du  cou  sont 
dues  à  la  persistance  des  fentes  branchiales  ou  au  défaut  de  sou¬ 
dure  des  arcs  branchiaux  sur  la  ligne  médiane.  Les  fistules  congéni¬ 
tales  du  cou  sont  bien  exceptionnellement  complètes  et  on  a  bien 
rarement  établi  l’existence  d’une  communication  avec  les  canaux 
aériens.  N’est-on  pas  autorisé  à  admetti’e  par  analogie  que  dans  cer- 
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tains  cas  les  couches  superficielles  se  sont  réunies,  tant  qu’une  ou 
plusieurs  couches  profondément  situées  sont  restées  séparées?  Cet 
arrêt  de  développement  pourra  passer  inaperçu,  mais  à  ce  niveau 
existera  un  point  faible,  prêt  à  céder  à  une  pression  violente  produite 
de  dedans  en  dehors. 

Dans  des  observations  de  fistules  externes  du  cou,  on  mentionne 
la  disposition  sacciforme  des  tissus  près  de  l’orifice  externe  de  la 
fistule  ;  que  l’on  obture  l’oriüce  cutané  et  la  communication  avec  les 
conduits  aériens  persistant,  on  aura  ainsi  une  tumeur  contenant  de 
l’air  complètement  identique  à  celles  dont  nous  parlons. 

Dans  le  cas  qu’il  a  rapporté,  M.  Eldridge  pense  que  la  dyspnée 
plus  ou  moins  grave  qui  persistait  était  due  moins  à  la  présence  des 
tumeurs  aériennes,  qu’à  l'irritation  des  nerfs  laryngés  produite  par 
la  pression  constante  des  parois  épaissies  du  sac  sur  ces  nerfs.  La 
dilatation  une  fois  établie,  la  présence  anormale  de  l’air  détermina 
une  irritation  et  une  inflammation  subaiguë  des  parois  du  sac,  l’é¬ 
paisseur  de  ces  parois  augmenta  peu  à  peu.  Lorsque  cette  épaisseur 
fut  assez  grande  pour  apporter  une  gêne  à  la  respiration,  la  dyspnée 
à  son  tour  augmenta  la  congestion  de  la  région  et  par  suite  les  con¬ 
ditions  morbides  d’hypertrophie  des  tumeurs.  Quant  à  l’obstruction 
laryngée  qui  se  produisait  dans  les  crises  violentes,  on  doit  l’attri¬ 
buer  non  seulement  au  gonflement  des  tumeurs  par  l’air  qui  y  péné¬ 
trait,  mais  à  la  tuméfaction  congestive,  des  tissus  situés  au  pour¬ 
tour  de  l’orifice  par  lequel  la  cavité  de  la  tumeur  communiquait  avec 
les  voies  aériennes  ;  dans  ces  circonstances,  l’élasticité  de  la  poche 
était  trop  faible  pour  expulser  l’air  contenu  dans  ces  poches  anor¬ 
males.  Pendant  une  de  ces  attaques  de  dyspnée  intense,  alors  que, 
comme  d’habitude,  les  tumeurs  gonflées  par  l’air  ne  diminuaient 
pas  de  volume,  on  exerça  sur  elles  une  pression  énergique  :  la  dys¬ 
pnée  devint  d’abord  plus  violente,  mais  los  tumeurs  s’affaissèrent  et 
le  spasme  laryngé  ne  tarda  pas  à  disparaître. 

M.  Eldridge  pense  qu’on  doit  abandonner  les  désignations  do  hernie 
de  la  trachée^  de  bronchocèle,  de  goitre  aérien,  qu’on  applique  aux  tu¬ 
meurs  de  cette  nature  et  qui  donnent  une  idée  fausse  de  leur  mode 
d’origine,  et  c’est  pour  cette  raison  qu’il  a  adopté  pour  son  observa¬ 
tion  le  titre  de  fistule  interne  incomplète  du  larynx  ou  de  la  trachée. 

D'’  Ed.  Rousseau. 
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SOCIÉTÉS  SAVANTES 

I.  .'lca<Séiaaie  de  médecioae. 

Allaitement  artificiel.  —  Peste  d’ Astrakan,  —  Choléra  des  poules.  —  Nature 
de  l'opium.  —  Tyroïdectomie.  —  Section  de  la  bronche  ophthalmique.  — 
Théorie  des  germes.  —  Margarine.  —  Traitement  de  l’incontinence  d’urine. 
—  Alcaloïdes  du  grenadier.  —  Vaccinations. 

Séance  du  20  avril.  —  Discussion  à  nouveau,  el  non  pour  la  der¬ 
nière  fois  sans  doute,  au  sujet  de  l’allaitement  artificiel.  La  question 
peut  être  résumée  ainsi.  Tout  le  monde  est  d’accord  sur  la  préférence 
à  donner  à  l’allaitement  maternel  ;  mais  lorsque  ce  dernier,  pour  di¬ 
verses  raisons,  est  impossible,  il  y  a  lieu  de  recourir  à  l’allaitement 
artificiel  qui,  pratiqué  au  sein  de  la  famille  et  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  exigées,  donne  de  bons  résultats  incontestables.  L’allaitement 
par  les  nourrices  ne  saurait  être  placé  avant  ou  après  l’allaitement 
artificiel,  parce  que  tout  dépend  des  conditions  dans  lesquelles  on  peut 
l’obtenir. 

Séance  du  27  avril.  —  M.  Rochard  continue  la  lecture  de  son  rap¬ 
port  sur  la  peste,  et  passe  en  revue  les  mesures  prophylactiques  que 
commande  la  croyance  à  la  contagion.  Ces  mesures  doivent  être  appli¬ 
quées  dans  le  foyer  même,  afin  d’y  borner  ses  ravages,  et  en  dehors  du 
foyer  pour  préserver  les  populations  voisines. 

Dans  le  premier  cas,  les  mesures  de  voirie  doivent  occuper  le  pre¬ 
mier  rang,  même  avant  que  l’épidémie  n’éclate.  L’émigration  si  pos¬ 
sible.  Prévenir  l’encombrement  et  faire  cesser  les  agglomérations 
d’individus  sur  un  môme  point.  Un  hôpital  particulier  pour  les  ma¬ 
lades.  L’inhumation  à  2  mètres  de  profondeur,  avec  une  couche  de 
chaux  vive,  paraît  offrir  contre  la  contagion  par  les  cadavres  de  suf¬ 
fisantes  garanties;  la  crémation  et  l’immersion,  acceptables  dans 
des  conditions  déterminées,  ne  sont  pas  pratiques  dans  les  grandes 
épidémies  La  présence  d’un  grand  nombre  de  pestiférés  dans  le  même 
hôpital  implique  la  nécessité  d’un  redoublement  de  surveillance  et  de 
précautions  particulières,  comme  l’aération,  la  nourriture,  la  désinfec¬ 
tion,  l’hygiène  des  employés,  etc. 
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Quant  à  la  préservation  à  distance,  le  régime  des  quarantaines  s’il 
s’agit  de  provenances  maritimes,  et  les  cordons  sanitaires  pour  les 
communications  par  voie  de  terre.  Ces  derniers  n’ont  pas  été  l’objet 
d’une  réglementation  aussi  précise,  et  la  question  n’est  pas  sans 
offrir  de  gi’andes  difficultés. 

Enfin,  lorsque  l’épidémie  est  finie  ou  que  la  durée  des  quarantaines 
est  expirée,  les  personnes  et  les  choses  ne  doivent  être  admises  à  cir¬ 
culer  qu’après  avoir  été  au  préalable  l’objet  de  certaines  précautions; 
et  c’est  ici  qu’a  sa  place  la  question  de  la  désinfection  sanitaire  appli¬ 
quée  aussi  bien  aux  objets,  vêtements,  marchandises,  etc.,  qu’aux 
bestiaux  etaux  gens.  Les  moyens  de  désinfection  sont  au  nombre  de 
trois:  l’aération,  les  agents  chimiques  et  la  chaleur  sèche  ou  humide. 
Les  agents  chimiques  sont  très  nombreux;  mais  aussi  bien  que  la 
chaleur  ils  peuvent  altérer  les  tissus,  etc.,  et  il  y  a  à  chercher  une 
combinaison  de  ces  deux  moyens. 

M.Rochard  termine  son  rapport  par  l’examen  des  recherches  scien¬ 
tifiques  dont  la  peste  peut  être  l’objet  dans  le  laboratoire.  Il  y 
aurait  à  rechercher  si  elle  ne  doit  pas  ses  caractères  à  un  organisme 
microscopique  spécial  et,  dans  le  cas  de  l’affirmative,  à  étudier  les 
propriétés  de  cet  organisme  en  l’inoculant  à  des  animaux,  en  le  cul¬ 
tivant  dans  des  liquides  appropriés. 

—  M.  Pasteur  revient  sur  le  choléra  des  poules  et  étudie  les  condi¬ 
tions  de  la  non-récidive  de  la  maladie  ainsi  que  quelques  autres  de 
ses  caractères.  Pour  lui,  les  effets  de  la  vaccination,  c’est-à-dire  de 
l’inoculation  du  virus  atténué  de  la  maladie,  varient  suivant  les  cas  ; 
certaines  poules  résistent  à  un  virus  très  virulent  à  la  suite  d’une 
seule  inoculation;  d’autres  en  exigent  deux  ou  môme  trois.  Voici  com¬ 
ment  on  pourrait  expliquer  la  non-récidive  du  choléra  des  poules 
aussi  bien  que  l’immunité  due  à  l’inoculation.  C’est  la  vie  d’un  pa¬ 
rasite  à  l’intérieur  du  corps  qui  détermine  la  maladie;  du  moment 
où  cette  culture  n’est  plus  possible  dans  la  poule,  la  maladie  ne  peut 
apparaître.  Or  toute  culture  est  devenue  impossible  lorsqu’un  autre 
parasite,  le  virus  atténué  par  exemple,  a  altéré  ou  détruit,  pour  son 
propre  compte,  les  éléments  de  l’organisme  nécessaires  à  son  dévelop¬ 
pement,  de  même  que  du  bouillon  do  poule  épuisé  par  des  cultures 
successives  du  microbe  du  choléra  devient  impropre  à  de  nouvelb  s 
cultures. 

D’autres  expériences  amènent  M.  Pasteur  à  penser  que  pendant  la 
vie  du  parasite  il  n’apparaît  pas  de  substance  capable  de  s’opposer  à 
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un  développement  ultérieur,  mais  qu’il  naît  un  autre  produit  indépen¬ 
dant  auquel  correspond  l’acte  du  sommeil  dans  le  choléra  des  poules. 
Enfin  le  virus  peut  tomber  dans  une  partie  de  l’organisme  raccmée, 
impropre  par  cela  même  aune  culture  facile,  d'où,  la  forme  chronique 
delà  maladie-,  mais  qu’il  sorte  de  cet  état  pour  ainsi  dire  latent  et 
la  virulence  se  manifestera  aussitôt;  ce  qui  permettrait  de  com¬ 
prendre  peut-être  la  possibilité  de  ces  longues  incubations  dans  cer¬ 
taines  affections. 

—  M.  Pasteur  présente  au  nom  du  D''  Pécholier,  professeur  à  Mont¬ 
pellier,  un  travail  sur  la  nature  de  l’opium.  11  résulte  de  ses  recher¬ 
ches  sur  l’homme  que  l’opium  est  un  sédatif  de  la  sensibilité,  et  un 
excitant  de  toutes  les  autres  fonctions  de  l’innervation,  particulière¬ 
ment  de  l’intelligence.  Mais,  après  l’excitation,  survient  une  dépres¬ 
sion  corrélative;  et  là  est  le  danger, 

—  M.  Tillaux  rend  compte  d’une  extirpation  totale  du  corps  thy¬ 
roïde  chez  une  jeune  femme  atteinte  du  goitre  cxophthalmique,  sui¬ 
vie  de  guérison.  Tous  les  troubles  qu’occasionnait  l’hypertrophie  de 
la  glande,  accès  de  suffocation,  palpitation  du  cœur,  troubles  de  la 
vue,  dysphagie,  ont  disparu. 

Séance  du  4  mai.  —  M.  le  D’’  Laborde  fait  part  à  l’Académie  d’un 
procédé  opératoire  pour  sectionner  isolément  la  branche  ophthalmi- 
que.  Le  résultat  de  cette  section  est  un  épanchement  purulent  dans 
la  chambre  antérieure  qui  produit  consécutivement  la  perforation- de 
la  cornée  par  laquelle  le  pus  s’écoule  au  dehors.  Jusqu’ici,  par  le 
procédé  de  Cl.  Bernard,  on  coupait  d’autres  branches  nerveuses  et 
on  déterminait  des  perturbations  complexes  et  plus  difficiles  à  inter¬ 
préter  avec  précision. 

—  M.  Depaul  met  sous  les  yeux  de  l’Académie  une  pièce  patholo¬ 
gique  relative  à  un  fœtus  de  5  mois,  présentant  les  signes  évidents 
de  la  variole.  Trois  mois  auparavant  la  mère  avait  été  prise  de  va¬ 
riole  qui  n’avait  pas  été  confluente  et  n’avait  pas  laissé  de  traces. 
MM.  Blot  et  de  Villiers  citent  des  cas  semblables  avec  cette  diffé¬ 
rence  que  la  mère  n’avait  pas  présenté  les  symptômes  de  la  maladie. 

—  M.  Pasteur  lit  un.  travail  sur  l’extension  de  la  théorie  des  ger¬ 
mes  à  l’étiologie  de  quelques  maladies  communes.  Il  a  trouvé  dans 
le  pus  de  furoncles  des  organismes  semblables  à  ceux  fournis  par  le 
pus  d’un  abcès  médullaire  ;  et  il  en  a  conclu  que,  dans  ce  cas,  l’ostéo¬ 
myélite  a  été  un  furoncle  de  la  moelle  des  os.  Dans  un  certain  nom¬ 
bre  de  cas  de  fièvre  puerpérale,  le  liquide  des  lochies,  le  pus  de  la 
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surface  de  la  muqueuse  de  l’utérus,  dans  le  péritoine,  etc.,  a  été 
trouvé  rempli  d’organismes  microscopiques  de  plusieurs  sortes  ;  la 
culture  du  sang  a  fourni,  dans  tous  les  cas  graves,  de  petits  orga¬ 
nismes  semblables  au  microbe  du  furoncle  ou  à  d’autres  microbes. 
M.  Pasteur  pense  qu’en  s’opposant  à  leur  production,  la  guérison 
pourrait  avoir  lieu  et  qu’on  devrait  par  conséquent,  aussitôt  après 
l’accouchement,  employer  les  antiseptiques  et  particulièrement  l’acide 
borique  en  solution  concentrée,  c’est-à-dire  à  4  pour  100  environ. 

Séance  du  11  mai.  —  M.  Riche  lit  un  rapport  sur  la  substitution  de 
la  margarine  au  beurre  et  au  saindoux  clans  les  asiles  publics  de  la 
Seine.  L’Académie  a  voté  les  conclusions  de  la  commission  qui  après 
une  enquête  sur  les  résultats  de  celte  substitution,  a  déclaré  qu’elle 
n’est  pas  acceptable,  ni  au  point  de  vue  hygiénique,  ni  au  point  de 
vue  culinaire.  Sans  doute,  la  margarine  Mouriez  préparée  d’après  les 
procédés  de  l’inventeur  n’est  pas  sans  valeur.  Mais  l’industrie  s’en 
est  emparé;  on  y  a  introduit  des  huiles  végétales,  de  l’huile  d’ara¬ 
chide,  etc.,  toutes  substances  d'une  digestibilité  plus  difficile  que  les 
graisses  animales;  et  il  est  temps  qu’un  produit  ainsi  falsifié  dispa¬ 
raisse  de  la  consommation  ordinaire.  La  margarine  d’ailleurs  s’émul¬ 
sionne  moins  bien  que  le  beurre,  et  puisque  les  corps  gras  sont 
absorbés  dans  l’organisme  à  l’état  d’émulsion,  l’absorption  de  la 
margarine  doit  se  faire  dans  de  moins  bonnes  conditions  que  celle 
du  beurre. 

—  M.  Lagneau  lit  un  rapport  sur  deux  mémoires  adressés  à  l’Aca¬ 
démie  pour  le  prix  Rufz  de  Lavison.  La  question  posée  était  la  sui¬ 
vante  :  Etablir  par  des  faits  exacts,  chez  les  hommes  et  les  animaux 
qui  passent  d’un  climat  dans  un  autre,  les  modifications,  les  altéra¬ 
tions  de  fonctions  et  les  lésions  organiques  qui  peuvent  être  attri¬ 
buées  à  l’acclimatation. 

~  M.  le  D”  Debout  d’Bstrées  lit  un  travail  sur  le  traitement  de 
l’incontinence  essentielle  d’urine  par  les  eaux  de  Conlrexéville. 
Voici  ses  conclusions  ;  ces  eaux  ont  donné  de  bons  résultats  em¬ 
ployées  à  la  dose  de  40  centilitres  à  un  litre  suivant  l’usage  des  ma¬ 
lades.  L’action  de  ces  eaux  s’applique  par  la  stimulation  de  la  con¬ 
tractilité  et  delà  tonicité  vésicales;  elle  peut  être  ainsi  mise  en 
parallèle  avec  la  strychnine,  l’orgotine  et  l’électricité.  La  contre- 
indication  existe  dans  les  cas  où  l’affection  est  liée  à  un  excès  de 
sensibilité  et  de  contractilité  des  fibres  musculaires  de  la  vessie  et 
qui  sont  plutôt  justiciables  de  la  belladone. 
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Séance  du  13  mai.  —  M.  Dujardin-Beaumetz  lit  un  mémoire  sur  les 
propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  des  alcaloïdes  du  grena¬ 
dier.  Ces  alcalis  déterminent  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  en  con¬ 
servant  intacte  la  contractilité  musculaire.  Ils  n’atteignent  pas  la 
sensibilité  et  paraissent  frapper  tout  d’abord  les  nerfs  moteurs  dans 
leurs  terminaisons  musculaires.  Les  sulfates  de  pelietiérine  et  d’iodo- 
pelletiérine  jouissent  de  propriétés  ténicides  bien  actives  ;  à  la  dose 
de  30  centigr.  dans  une  solution  renfermant  50  centigr.  de  tannin, 
ils  amènent  dans  la  majorité  des  cas  l’issue  du  tænia  avec  sa  tète. 
Analogues  au  curare,  on  peut  les  appliquer  dans  le  tétanos  et  dans 
les  affections  oculaires  où  il  est  nécessaire  de  provoquer  une  conges¬ 
tion  vive  du  fond  de  l’œil,  dans  certains  vertiges  et  en  particulier 
dans  celui  de  Manière. 

—  M.  Hei'vieux  lit  un  rapport  sur  les  vaccinations.  Il  est  question 
de  la  valeur  des  cicatrices  très  apparentes  qui  pour  M.  Depaul.  ne 
signifieraient  rien  pour  ou  contre  l’immunité,  et  des  éruptions  vac¬ 
cinales.  Tantôt  ces  éruptions  présentent  les  mômes  caractères  que  les 
boutons  de  vaccine  ;  elles  affectent  les  formes  érythémateuse,  mi¬ 
liaire,  papuleuse,  etc.  M.  Depaul  croit  que  les  éruptions  des  animaux 
qui  donnent  la  vaccine  ne  sont  que  des  variétés  de  variole.  A  propos 
d’un  exemple  cité  par  M.  Depaul,  M.  Broca  fait  remarquer  que  toutes 
les  fois  que  les  Européens  importent  la  variole  dans  des  populations 
qui  n’ont  pas  encore  été  éprouvées  par  ce  fléau,  elle  y  fait  des  ra¬ 
vages  effroyables.  Il  pense  que  notre  immunité  relative  tient  à  ce 
que  la  variole  existe  chez  nous  depuis  un  grand  nombre  de  généra¬ 
tions,  et  que  nous  descendons  de  ceux  qui  ayant  une  aptitude 
moindre  ont  échappé  à  la  maladie,  et  de  ceux  qui  l’ayant  contractée, 
mais  y  ayant  survécu,  ont  acquis  par  là  une  certaine  immunité  trans¬ 
mise  jusqu’à  un  certain  point  à  leurs  enfants. 


IB.  Acitdéittie  «les  sciences. 

Centre  cérébro-rachidien.  —  Pneumogastrique.  —  Tuberculose,  —  Sur¬ 
dité.  —  Organes  respiratoires.  —  Capsulas  surrénales.  —  Hernies  étran¬ 
glées.  —  Alcaloïdes  mydriatiques.  —  Ammoniaque.  —  Silicate  de  soude, 
—  Eléphantiasis. 

Séance  du  29  mars  1880.  --  Expériences  montrant  que  l’anesthésie 
due  à  certaines  lésions  du  centt'e  cérébro-rachidien  peut  être  remplacée 
par  de  l’hyperesthésie,  sous  l’influence  d’une  autre  lésion  de  ce 
centre.  (Note  de  M.  Brown-Séquard.)  «  Sur  des  animaux  de  trois 
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espèces  [chiens,  cobayes  et  lapins,  mais  surtout  ces  derniers),  j’ai 
d’abord  coupé  transversalement  une  moitié  latérale  de  la  protubé¬ 
rance  annulaire,  immédiatement  en  arrière  d’un  des  pédoncules  cé¬ 
rébelleux  moyens.  Il  y  a  eu  assez  souvent  augmentation  plus  ou 
moins  considérable  de  la  sensibilité  d’un  côté  (celui  de  la  lésion)  et 
diminution  plus  ou  moins  notable  (et  quelquefois  perte  complète)  de 
cette  propriété  de  l’autre  côté.  Ces  deux  effets  (hyperesthésie  et  anes¬ 
thésie)  se  sont  surtout  montrés  dans  les  membres  pelviens.  La  section 
de  protubérance  avait  été  faite  à  droite  dans  ces  expériences  ;  j’ai  con¬ 
staté,  comme  je  l’ai  dit,  que  le  membre  pelvien  du  même  côté  (le  droit; 
était  hyperesthétique,  tandis  que  le  membre  pelvien  de  l’autre  côté  (le 
gauche)  était  anesthétique.  Après  m’être  bien  assuré  de  ces  faits,  j’ai 
coupé  Iransversalementla  moitié  latérale  gauche  de  la  moelle  épinière 
au  'niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale.  J'ai  bientôt  trouvé,  après 
cette  seconde  lésion,  que  le  membre  pelvien  gauche,  celui  qui  avait 
perdu  plus  ou  moins  complètement  la  sensibilité  après  la  première  lé¬ 
sion,  était  devenu  non  seulement  sensible  [mais  bien  plus  sensible 
qu’à  l’état  normal.  L’anesthésie  était  remplacée  par  l’hyperesthésie. 
Au  contraire,  le  membre  pelvien’[droit,  hyperesthétique  après  la  pre¬ 
mière  lésion,  était  devenu  anesthétique  après  la  seconde.  Dans  une 
autre  série  d’expériences,  après  avoir  coupé  la  moitié  latérale  droite 
de  l’encéphale  au  niveau  de  l'extrémité  antérieure  du  pédoncule  cé- 
bral  et  après  avoir  constaté  une  diminution  plus  ou  moins  considé¬ 
rable  (et  quelquefois  la  perte)  de  la  sensibilité  dans  les  membres  du 
côté  oppoaé(gauohe),  j’ai  faitune  seconde  lésion  consistant  en  une  sec¬ 
tion  transversale  de  la  moitié  latérale  gauche  du  bulbe  rachidien,  chez 
deux  lapins,  ou  de  la  moelle  épinière,  chez  six  autres.  J’ai  alors 
trouvé  de  l’hyperesthésie  dans  le  membre  pelvien  gauche  (qui  avait 
été  anesthétique)  et  de  l’anesthésie  dans  le  membre  pelvien  droit  (qui 
avait  été  hyperesthétique).  Ici  encore,  comme  dans  la  première  série 
d’expériences,  une  seconde  lésion  a  fait  cesser  les  effets  de  la  précé¬ 
dente  et  a  fait  apparaître  des  effets  absolument  contraires. 

«  On  est  conduit  par  là  à  rejeter  la  notion  que  l’anesthésie  due  aune  ■ 
lésion  encéphalique  dépend  nécessairement  de  l’altération  ou  de  la 
destruction  soit  de  centres  percepteurs,  soit  de  conducteurs  trans* 
mettant  les  impressions  sensitives  à  ces  centres,  ce  qui  est  en  rap¬ 
port  avec  les  observations  de  Charcot,  Debove,  Dumontpallier.  Ces 
faits  peuvent  s’expliquer  par  la  théorie  de  l’influence  inhibitoire  ou 
d’arrêt. 

ï  L’anesthésie  est  l’effet  d’une  influence  inhibitoire  exercée  sur  les 
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éléments  sensitifs  de  la  moelle  épinière,  et  l’hyperesthésie  est  l’elfet 
d’une  influence  dynamogénique  sur  les  mêmes  éléments. 

«  D'autres  conclusions  ressortent  naturellement  des  faits  rapportés. 
Ainsi  :  1“  on  n’a  plus  le  droit  de  se  servir  de  l'apparition  de  l’anes¬ 
thésie  après  une  lésion  de  l’encéphale  pour  en  conclure  que  la  partie 
lésée  est  un  centre  percepteur  ou  un  lieu  de  passage  de  conducteurs 
d’impressions  sensitives  ;  2»  malgré  les  faits  si  nombreux  qui  m’ont 
conduit  à  proposer  et  à  faire  admettre  la  théorie  que  les  conducteurs 
des  impressions  sensitives  des  membres  s’entre-croisent  dans  la 
moelle  épinière,  cette  théorie  doit  être  rejetée  ;  3»  une  moitié  latérale 
de  la  base  de  l’encéphale  peut  suffire  à  la  transmission  des  impres¬ 
sions  sensitives  des  deux  cùtés  du  corps  (puisque,  dans  les  expé¬ 
riences  que  j’ai  rapportées,  une  moitié  de  la  base  de  l’encéphale  a 
transmis  les  impressions  sensitives  d’abord  des  membres  droits 
seuls,  puis  ceîle  du  membre  pelvien  gauche).  » 

—  Effets  réflexes  de  laligatured’unpneuînoyastn'ÿjtesur  le  cœuraprès 
la  section  &\i  pneumogastrique  opposé.  (Note  de  M.  François-Franck.) 
—  «La  ligature  du  pneumogastrique  droit  ou  gauche,  celui  du  côté  op¬ 
posé  ayant  été  sectionné,  produit  un  ralentissement  ou  un  arrêt  du 
cœur  presque  aussi  notable  que  si  le  nerf  du  côté  opposé  était  intact. 
On  ne  saurait,  dans  ces  cas,  regarder  l’effet  cardiaque  comme  la  con¬ 
séquence  directe  de  l’excitation  du  pneumogastrique  sur  lequel  on 
place  la  ligature  ;  en  effet,  celle-ci  ne  produit  que  très  exceptionnel¬ 
lement  d’effet  modérateur  sur  le  cœur  quand  on  l’applique  au  seg¬ 
ment  périphérique  du  pneumogastrique.  Il  faut  donc  admettre  que 
l’arrêt  du  cœur  est  réflexe  et  que  le  nerf  sur  lequel  on  pratique  la 
ligature  sert  lui-même  de  voie  de  transmission  centripète  et  centri¬ 
fuge  à  l’action  réflexe  modérati’ice. 

«  Le  passage  du  réflexe  modérateur  par  le  nerf  lié  est  démontré  par 
deux  expériences  :  1“  si  l’on  pratique  une  seconde  ligature  du  même 
nerf  au-dessus  de  la  première,  le  réflexe  cardiaque  ne  se  produit 
plus,  le  pneumogastrique  opposé  étant  coupé;  2“  si  l’on  opère  l’inter¬ 
ruption  du  nerf  avec  une  assez  grande  rapidité  pour  empêcher  l’ac¬ 
tion  réflexe  de  trouver  le  temps  de  passer,  le  cesur  ne  présente 
aucun  ralentissement  :  c’est  ce  qui  s’observe  si  l’on  coupe  le  nerf 
brusquement  avec  des  ciseaux  très  fins  et  tranchants. 

«  Afin  de  poursuivre  l’élude  de  ce  phénomène  et  de  déterminer  le 
temps  minimum  nécessaire  à  l’acte  réflexe  pour  se  produire,  j’ai 
fait  construire  par  M.  Galante  un  appareil  que  je  désigne  sous  le  nom 
de  névrotome  à  signal  électrique.  Un  signal  de  M.  Deprez  indique 
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sur  un  cylindre  enregistreur  l’instant  où  commence  la  constriction 
du  nerf  et  l’inslant  où  la  continuité  de  ce  nerf  est  complètement  in¬ 
terrompue.  » 

Gontribulion  à  l’étude  de  la  transmission  de  la  tuberculose.  (Note 
de  M.  H.  Toussaint.)  —  Huit  expériences  faites  sur  des  porcs  démon¬ 
trent  que  les  lésions  du  porc  appartiennent  à  la  tuberculose  aiguë  et 
qu’elles  entraînent  toujours  la  mort  dansun  espace  de  temps  très  court, 
quelques  semaines.  La  tuberculose  du  porc  est  analogue  à  la  phthisie 
galopante  de  l’homme.  L’espèce  bovine,  au  contraire,  a  le  plus  sou¬ 
vent  une  (wùercMÎosB  chronique.  Il  résulte  de  ce  fait  que  les  jeunes 
poi'cs  provenant  de  parents  tuberculeux  résistent  peu  de  temps  à  cette 
maladie  et  meurent  dans  le  jeune  âge,  et  que,  chez  les  adultes  qui 
deviennent  tuberculeux,  la  marche  rapide  de  l’affection  empêche  la 
repi'oduction.  Au  point  de  vue  de  la  contagion,  ces  faits  confirment 
également  que  la  tuberculose  se  transmet  avec  la  plus  grande  fa¬ 
cilité  :  1“  par  l’ingestion  tuberculeuse;  2»  par  l’hérédité  ou  l’allaite- 
ment;  3“  par  l’inoculation  de  la  matière  tuberculeuse  ou  du  sang; 
4»  par  simple  cohabitation 

—  Sur  un  mode  de  traitement  de  certaines  «odï/és  et  surdi-mutilés 
infantiles.  (Note  de  M.  Boucheron.)  —  L’au leur  établit  que,  dans  les 
cas  de  surdité  par  engorgement  de  la  muqueuse  de  la  trompe,  chez  les 
enfants,  on  peut  employer  le  cathétérisme  et  les  insufflations  d’air, 
comme  chez  l’adulte,  à  la  condition  de  chloroformiser  les  malades. 

Séance  du  5  avril  1880.  —  M.  G.  Fels  adresse  de  Barmen  une  noie 
relative  aux  appareils  de  M.  Loeb  Ole  Berlin),  pour  protéger  les  or¬ 
ganes  respiratoires  contre  les  accidents  dus  à  l’inhaliiLion  dépous¬ 
sières,  gaz  ou  miasmes  divers. 

—  M.  Bochefontaine  adresse  une  note  sur  quelques  altérations  des 
capsules  surrénales.  Les  expériences  de  l’auteur  démontrent  que  le  ra¬ 
mollissement  des  capsules  surrénales  n’est  pas  une  lésion  spéciale  aux 
maladie.5  mentales;  ce  n’est  pas,  non  plus,  un  phénomène  de  sénilité. 

Séance  du  12  avril  1880.  —  Hernie  étranglée.  —  M.  E.  Bourguet 
adresse,  pour  le  concours  des  prix  de  médecine  et  de  chirurgie,  un 
ouvrage  intitulé  :  De  l’immobilisation  de  l’anse  intestinale  dans 
quelques  opérations  graves  de  hernie  étranglée.  Cet  ouvrage  est  ac¬ 
compagné  d'une  analyse  manuscrite. 

—  Sur  les  akoioïciei  naturels  et  mydriatiques  de  la  belladone,  du 
datura,  de  la  jusquiame  et  de  laDuboisia.  (Note  de  M.  A.  Ladem- 
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burg.)  —  On  peut  extraire  de  la  belladone  au  moins  deux  alcaloïdes  ; 
l’un  est  celui  connu  sous  le  nom  d’atropine,  qui  a  été  obtenu  pour  la 
première  fois  à  l’état  de  pureté  par  Meyn,  et  pour  lequel  Liebig  a 
établi  la  formule  exacte  C”H”AzO’.  11  forme  de  beaux  prismes,  fon¬ 
dant  de  à  114  degrés,  et  est  caractérisé  surtout  par  un  sel  d’or 

fondant  de  135  à  137  degrés,  qui  ne  possède  aucun  éclat,  et  que 
M.  de  Planta  a  eu  entre  les  mains  à  l’état  de  pureté.  M.  Kraut  et 
M.  Lossen  ont  trouvé,  presque  simultanément,  que  l’atropine  peut 
être  dédoublée  en  tropine  C®H*"AzO  et  acide  tropique  CH^O®,  et  j'ai 
réussi  l’année  dernière  à  reconstituer  la  base  au  moyen  de  ces  deux 
constituants.  Outre  l’atropine,  la  belladone  renferme  aussi  de  l’hyos- 
cyamine,  dont  les  propriétés  seront  indiquées  plus  bas.  Mais  ce 
deuxième  alcaloïde  n’y  est  contenu  qu’en  petite  quantité,  de  telle  sorte 
qu’il  est  difficile  de  l’isoler.  Il  e.st  connu  dans  le  commerce  sous  le 
nom  d’atropine  légère,  à  cause  de  son  faible  poids  spécifique. 

Le  datura  stramonium  renferme  principalement  ce  dernier  alca¬ 
loïde,  l’hyoscyamine.  Une  comparaison  attentive,  dont  je  ne  puis 
donner  ici  le  détail,  et  que  j’ai  faite  en  collaboi-ation  avec  l’un  de 
de  mes  élèves,  M.  O.  Meyer,  a  démontré  l’identité  de  la  daturine  avec 
l’hyoscyamine.  Outre  l’hyoscyamine,  le  datura  paraît  renfermer  aussi 
de  l’atropine,  quoique  l’auteur  ne  soit  pas  encore  parvenu  à  en  ex¬ 
traire  cet  alcaloïde  dans  un  état  complet  de  pureté.  On  peut,  du  reste, 
trouver  dans  le  commerce  de  l’atropine  impure  provenant  du  datura, 
sous  le  nom  de  daturine  lourde.  Celle-ci  fond  vers  113  degrés  et 
fournit  un  sel  d’or  fondant  de  135  à  148  degrés,  qui  est  à  la  vérité 
encore  brillant,  et  dont  l’auteur  a  pu  extraire  le  sel  d’or  de  l’hyos- 
cyamine. 

La  jusquiame  renferme  aussi  deux  alcaloïdes,  qui  tous  deux 
étaient  à  peu  près  inconnus,  au  point  de  vue  chimique,  jusque  dans 
ces  derniers  temps  :  l’un  est  l’hyoscyamine  ;  l’autre  est. décidément 
différent  de  l’atropine,  et  se  caractérise  surtout  à  l’aide  du  sel  d’or, 
qui  se  dépose  en  cristaux  brillants  fondant  à  200  degrés. 

L’auteur  n’a  pu  extraire  jusqu’ici  de  la  Duboisia  myoporoides  qu’un 
seul  alcaloïde,  dont  il  a  réussi  à  démontrer  l’identité  avec  l’hyoscya¬ 
mine.  Il  est  donc  probable  que  l’hyoscyamine  ou  daturine  légère  du 
commerce  pourra  rendre  les  mêmes  services  que  la  duboisine  dans 
le  traitement  des  maladies  des  yeux. 

Séance  du  19  avril  1880.  — De  l’existence  de  Yammoniaque  dans  les 
végétaux  et  la  chair  musculaire.  (Note  de  M.  Pellet.)  —  Dans  la  chair 
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musoiilaife,  l’auteur  a  trouvé  pour  100  grammes  de  substance  (bœuf) 
15  centigrammes  A’ ammoniaque.  Or  le  dosage  de  l’acide  phosphorique 
a  donné  55  centigrammes  d’acide  phosphorique  devant  correspondre 
à  131  milligrammes  d'ammoniaque.  Cette  dose  d’acide  phosphorique 
est  normale,  puisque,  en  général,  on  a  5  de  cendres  pour  100  de  ma¬ 
tière  sèche,  27  de  matière  sèche  ou  1,35  de  cendres  â  40  pour  100 
d’acide  phosphorique  ou  540  milligrammes  d’acide  phosphorique 
pour  100  de  matière,  normale. 

—  Sur  une  falsification  du  silicate  de  soude.  (Note  de  M.  F.  Jean.) — 
La  falsification  consiste  dans  l’adition  de  2  pour  100  de  savon 
anhydre;  comme  une  solution  de  savon  à  2  pour  100  de  savon  se 
prend  en  gelée  consistante  par  le  refroidissement,  l’introduction 
d’une  pareille  dose  de  savon  a  eu  évidemment  pour  but  d’épaissir,  de 
solidifier  le  silicate,  pour  lui  donner  l’apparence  d’un  produit  très 
concentré  et  empêcher  la  prise  du  degré  aréométrique. 

—  Traitement  de  Vêléphantiasis  des  Arabes  par  l’emploi  simultané 
des  courants  continus  et  des  courants  intermittents.  (Note  de 
MM.  Moncorvo  et  da  Sylva  Aranjo.) 
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Tbaité  ÉtéMENTAiiiE  DE  PHYSIOLOGIE,  par  J.  BÉCLAB.D,  7°  édition.  — 
Première  partie  [Fonctions  de  nutrition],  grand  in-S»,  1880.  Paris, 
chez  Asselin  et  G’".  Prix  :  10  "francs. 

L’éloge  du  Traité  élémentaire  de  physiologie  du  professeur  Bé- 
clard  n’est  plus  à  faire.  Les  six  éditions  rapidement  épuisées,  qui  se 
sont  succédé  depuis  son  apparition,  en  1855,  témoignent  du  succès 
légitime  de  cet  ouvrage  qui  a  déjà  servi  à  l’instruction  de  plusieurs 
générations  de  médecins.  La  dernière  édition  remonte  à  l’année 
1870  ;  depuis  cette  époque,  la  physiologie  a  suivi  la  marche  ascen¬ 
dante  des  sciences  biologiques,  les  méthodes  rigoureuses  actuelle¬ 
ment  en  usage  ont  fait  justice  de  nombreuses  erreurs  et  mis  en 
lumière  bien  des  faits  jadis  inconnus.  Aussi,  pour  maintenir  au  ni¬ 
veau  de  la  science  moderne,  comme  il  a  eu  le]  talent  de  le  faire 
dans  les  éditions  antérieures,  son  Traité  de  physiologie,  M.  Béclard  a- 
t-il  dû  introduire,  dans  la  nouvelle  édition  qu’il  publie  aujourd’hui, 
de  nombreuses  et  profondes  modifications. 
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L’ordre  général  du  livre  n’a  pas  été  changé  et  l’auteur  a  conservé 
les  divisions  consacrées  par  un  long  usage.  Afin  de  ne  pas  grossir 
démesurément  le  volume  de  l’ouvrage,  il  a  seulement  adopté  le 
format  grand  in-8°,  qui  lui  a  permis  d’introduire  les  additions 
nécessaires  soit  dans  le  texte,  soit  dans  les  nombreuses  ligures  inter¬ 
calées,  dont  la  plupart  ont  été  renouvelées. 

Enfin,  comme  dans  les  éditions  précédentes,  l’auteur  fait  suivre 
les  principaux  articles  d’une  bibliographie  étendue  et  mise  au 
courant  de  la  science,  grâce  à  laquelle  chacun  pourra,  si  besoin  est, 
recourir  aux  monographies  spéciales  sur  les  divers  points  de  la  phy¬ 
siologie. 

On  n’attend  pas  de  nous  une  analyse  détaillée  de  cette  première 
partie  du  Traité  élémentaire  de  ‘physiologie,  qui  comprend  la  descrip¬ 
tion  des  fonctions  de  nutrition.  Qu’il  nous  suffise  de  signaler  parti¬ 
culièrement  à  l’attention  du  lecteur  comme  ayant  subi  les  modifi¬ 
cations  les  plus  importantes,  les- chapitres  consacrés  à  la  respiration, 
au  sang,  à  la  chaleur  animale,  aux  sécrétions,  à  la  glycogénie,  à  la 
nutrition. 

La  seconde  partie,  qui  paraîtra  prochainement,  et  qui  est  consacrée 
à  la  physiologie  des  muscles  et  des  organes  du  mouvument,  à 
l’étude  des  fonctions  du  système  nerveux  et  à  celle  des  organes  des 
sens,  devrait  être  considérée,  si  nous  en  croyons  la  promesse  de  l’au¬ 
tour,  comme  entièrement  nouvelle.  De  nombreuses  améliorations  au¬ 
raient  été  introduites  dans  le  dernier  livre  réservé  aux  fonctions  de 
génération  et  de  reproduction. 

Nous  ne  pouvons  qu’engager  vivement  l’autour  et  l’éditeur  à 
publier,  leplus  rapidementpossible,  le  complément  de  cetouvrago  qui 
répondu  un  besoin  réel  et  dont  le  succès  est  assuré  d’avance.  S.  D. 

Anatomie  pathologique  de  l’œil,  par  Panas  e(.  le  Dr  Rémv. 

Cet  ouvrage  n'est  pas  un  traité  complet  d’anatomie  pathologique  de 
l’œil,  mais  le  fruit  des  recherches  propres  de  l’auteur.  C’est  un  recueil 
d'observations  suivies  de  l’examen  microscopique  des  pièces  et  des  ré- 
ilexious  qu’a  suggérées  cet  examen  à  l’éminent  professeur  de  clinique  ophthal- 
mologique  ;  leur  intérêt  est  tel  qu’on  le  pouvait  attendre,  connaissant  ses  tra¬ 
vaux  antérieurs;  à  M.  le  Dr  Réray  chargé  de  la  préparation  et  de  la  représen¬ 
tation  graphique  des  pièces  histologiques,  revient  une  grande  part  d’éloge 
pour  le  talent  que  dénotent  les  vingt-six  planches  qui  accompagnent  l'ouvrage. 

C’est  d’abord  une  observation  de  chalazion  qui  montre  que  c’est  à  tort 
que  les  auteurs  classiques  avaient  considéré  le  chalazion  comme  un 
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kyste  dont  l’enveloppe  serait  constituée  par  les  parois  d’une  glande  de 
Meibonius  et  le  contenu  par  le  produit  de  sécrétion  de  cette  glande.  C’est 
du  tissu  sarcomateux  qui  constitue  cette  petite  tumeur,  et  il  s’agit  d’un  sar¬ 
come  inflammatoire,  de  ceux  que  Virchow  désigne  sous  le  nom  de  granu¬ 
lomes,  à  cause  de  leur  ressemblance  histologique  avec  le  tissu  des  bour¬ 
geons  charnus  et  des  fongosités  des  plaies.  La  cause  qui  provoque  ainsi 
autour  d’un  ou  de  plusieurs  conduits  de  Meibonius  la  production  de 
ce  tissu  embryonnaire  est  l’inflammation  des  parois  propres  de  ces  con¬ 
duits,  due  soit  à  une  altération  physique  ou  chimique  du  produit  de  la  sécré¬ 
tion,  soit  à  une  inflammation  propagée  de  l’extérieur  de  ce  conduit  et 
de  la  dans  le  tissu  du  tarse. 

Vient  ensuite  une  observation  de  mélano-sarcome  de  la  conjonctive 
dont  l’étude  jointe  à  celle  des  autres  faits  analogues  cités  par  les  auteurs, 
montre  ce  détail  à  peu  près  constant,  c'est  que  la  tumeur,  née  des  couches 
profondes  de  la  conjonctive  et  de  la  partie  correspondante  de  l’épislère, 
au  voisinage  du  limbe,  recouvre  antérieurement,  sans  y  adhérer,  la  face 
antérieure  de  la  cornée,  au  point  parfois  de  la  cacher  complètement. 
Pour  cette  raison,  M.  Panas  pense  qu’il  faut,  avant  de  procéder  à  l’énu- 
cléaPon  du  globe,  s’enquérir  si  l’extirpation  de  la  tumeur  seule  ou  la 
conservation  de  l'œil  n’est  pas  chose  possible.  La  crainte  qu’on  puisse  con¬ 
server  en  pareil  cas,  c’est  la  récidivé  sur  place;  aussi  faut-il  se  mettre  en 
mesure  de  tout  enlever.  Mais  alors  toute  crainte  de  récidive  ne  sera  pas 
entièrement  dissipée. 

L’ossification  véritable  du  cristallin,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l’en¬ 
croûtement  calcaire  partiel  ,ou  total  de  cet  organe,  a  été  très  rarement  ob¬ 
servée.  M.  Panas  en  cite  un  cas  intéressant  chez  une  jeune  fille  de  15  ans,  où 
le  point  de  départ  de  l’ossification  paraît  avoir  été  le  tissu  des  procès 
ciliaires  en  voie  de  bourgeonnement,  fait  qui  n'a  rien  d’étonnant  d’ailleurs, 
lorsqu’on  songe  que  la  choroïde,  qui  en  est  la  continuation,  devient  le 
siège  si  fréquente!  pour  ainsi  dire  de  prédilection  des  ossifications  inira- 
oculaires. 

De  l’étude  des  neuf  observations  d’irido-choroïdites  chroniques  ayant 
nécessité  l’énucléation  du  globe,  ressortent  plusieurs  enseignements  :  la 
condamnation  sans  retour  de  l’opération  de  la  cataracte  par  abaissement, 
l’excellence  de  l’énucléation  dans  les  lésions  graves  de  l’œil  dues  à. les  trau¬ 
matismes  pour  arrêter  du  coup  les  souffrances  éprouvées  par  le  malade  et 
mettre  l’autr  e  œil,  resté  sain,  à  l’abri  des  atteintes  d’une  ophthalmie  sympa¬ 
thique,  toujours  imminente;  enfin,  au  point  de  vue  anatomo-pathologiqtie, 
entre  autres  faits  importants,  l’existence  très  nette  d’espaces  lympha¬ 
tiques  remplis  de  globules  blancs  dans  l’épaisseur  d’une  cornée  enflammée  et, 
dans  un  cas,  l’oblitération  du  canal  de  Foutana  par  suite  de  l’adhérence  de 
la  grande  circonférence  de  l’iris  à  la  cornée,  chez  un  malade  qui  avait  eu 
des  attaqi.es  glaucomateuses  répétées,  ce  qui  semble  venir  à  l’appui  de  la 
théorie  nouvelle  dans  laquelle  le  glaucome  serait  produit  par  un  défaut 
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d’absorption  des  liquides  intra-ooulaires  plutôt  que  par  un  surcroît  de 
sécrétion  dans  la  cavité  de  l'œil. 

Deux  observations  de  mélano-sarcome  de  la  cboro'ide  confirment  plusieurs 
points  acquis  dans  la  science  au  sujet  de  cette  redoutable  affection;  le  sar¬ 
come  s’observe  chez  les  individus  adultes,  tandis  que  le  gliome  de  la  rétine 
est  l’apanage  de  l’enfance  ;  la  marche  est  plus  lente  qne  celle  du  gliome  ;  les 
douleurs  ciliaires  violentes  à  forme  névralgique  et  le  glaucome  sont  le 
cortège  habituel  du  sarcome  choroïdien  arrivé  â  sa  période  de  croissance, 
alors  que  la  masse  néoplasique  reste  encore  enfermée  dans  la  coque  ocu¬ 
laire  ;  car  la  sclérotique  résiste  beaucoup  et  longtemps  à  l’envahissement 
du  néoplasme. 

Dans  l’observation  qui  suit,  il  s’agit  d’un  cas  de  glaucome  hémorrhagique 
chez  une  femme  myope,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  ordinaire  dans  le  glau¬ 
come.  Chez  cette  malade,  contrairement  à  tout  ce  qui  a  été  publié  jus¬ 
qu’ici  sur  ce  sujet,  les  douleurs  avaient  revêtu  la  forme  absolument  typique 
d’un  tic  douloureux  de  la  face  ;  les  anévrysmes  miliaires  rétiniens  qui 
constituaient  le  point  de  départ  des  hémorrhagies  avaient  pour  siège  exclusif 
les  capillaires  dont  les  parois,  loin  d’être  sclérosées,  se  trouvaient  au  con¬ 
traire  très  amincies. 

Puis  vient  l’observation,  unique  dans  la  science,  d’un  malade  atteint  d'un 
angiome  caverneux  de  la  choroïde  ;  un  traumatisme  semble  avoir  été  l’ori¬ 
gine  de  cette  véritable  tumeur  érectile. 

Une  observation  de  tubercules  de  la  choroïde  est  l’occasion  d’intéres¬ 
santes  remarquas  ;  la  fréquence  de  cette  affection  est  bien  plus  grande 
qu’on  ne  serait  tenté  de  le  supposer  d’après  le  nombre  des  observations 
recueillies  jusqu’à  ce  jour  ;  la  tuberculisation  de  la  choroïde  peut  se  mon¬ 
trer  d’emblée,  alors  qu’aucun  symptôme  de  ce  genre  ne  s’est  encore  dévoilé 
du  côté  des  poumons  ou  des  méninges  ;  les  signes  ophthalmoscopiques 
de  cette  lésion,  malgré  leur  précision  apparente,  ne  sauraient  à  eux  seuls, 
et  en  dehors  de  toute  manifestation  tuberculeuse  dans  d’autres  organes, 
doniTer  la  certitude  du  diagnostic. 

De  l’étude  d’une  observation  de  rétinite  albuminurique  consécutive  à  la 
scarlatine  dans  laquelle  la  seule  lésion  était  le  gonflement  avec  altération 
gangliforme  des  fibres  nerveuses,  M.  Panas  est  amené  à  conclure  qu’il  ne 
serait  pas  improbable  qu’on  arrivât  à  démontrer  un  jour  que  la  rétinite 
albuminurique  n’est  autre  chose,  au  moins  au  début,  qu’un  œdème  rétinien, 
dépendant  lui-même  d’un  épanchement  séreux  arachnoïdien.  Dans  une  autre 
observation  où  il  s’agit  d’une  rétinite  liée  à  une  albuminurie  de  vieille 
date  et  dépendant  d.’nne  néphrite  interstitielle,  les  lésions  étaient  tout 
autres,  restant  cantonées  aux  couches  des  grains  :  on  aurait  donc  un  type 
de  rétinite  néphrétique  profonde,  par  opposition  au  premier  cas  qui  con¬ 
stituerait  une  rétinite  superficielle  :  dans  le  second  cas,  l’absence  d’altéra¬ 
tion  variqueuse  des  fibres  optiques  de  la  rétine  a  coïncidé  avec  l’absence  de 
toute  effusion  séreuse  dans  le  crâne. 
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L’altération  kystique  de  la  rétine  n’est  -véritablement  bien  connue  que 
depuis  les  recherches  histologiques  d'1-wanoff  :  en  pareil  cas  il  a  toujours 
trou-vé  la  rétine  décollée  ;  aussi  pense-t-il  que  cette  affection  a  d'à  être  sou¬ 
vent  confondue,  à  l’ophthalmoscope,  avec  le  décollement  simple  de  la  rétine. 
M.  Panas  montre  dans  l’ohservation  qu’il  rapporte  qu’une  autre  erreur  est 
possible  car  le  signe  d’une  vascularisation  propre,  considéré  par  M.  Brière 
et  M.  Sichel  comme  pathognomonique  d’un  sarcome  choroïdien,  n’est  pas  tou¬ 
jours  certain  ;  pas  plus  que  le  signe  tiré  de  la  fixité  de  la  masse,  puisque 
des  kystes  rétiniens  avec  décollement  peuvent  parfaitement  revêtir  ces  deux 
caractères. 

Il  faut  citer  une  intéressante  observation  de  névrite  optique  doubla  avec 
dégénérescence  du  chiama  par  syphilome  du  cerveau. 

Enfin,  à  l’occasion  d’une  observation  d’atrophie  des  nerfs  optiques  par 
sarcome  du  cerveau,  M.  Panas  insiste  sur  la  difficulté  du  diagnostic  histolo¬ 
gique  entre  les  sarcomes  proprement  dits,  les  gliomes,  les  syphilomes  et  cer¬ 
taines  tumeurs  tuberculeuses  du  cerveau.  'Toutes  ces  productions  morbides 
sont  en  effet  constituées  presque  en  entier  de  noyaux  et  de  cellules  rondes 
que  sépare  tantôt  une  substance  homogène,  tantôt  un  tissu  conjonctif  fibril- 
laire,  et  c’est  bien  plus  à  l’aide  des  commémoratifs  et  des  lésions  concomi¬ 
tantes  que  par  des  caractères  histologiques  définis  qu’on  arrive  le  plus 
sûrement  à  différencier  ces  tumeurs  entre  elles,  malgré  certaines  parti¬ 
cularités  anatomiques  qui,  d’après  Rindfleisoh,  Wagner  et  Vircho-vv,  peuvent 
servir  à  établir  une  distinction  entre  les  sarcomes,  les  tubercules  et  les 
syphilomes.  —  A.  Béclbre. 
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CONFÉBBNCES  PRATIQUES  DE  MÉDE¬ 
CINE  LEGALE,  par  le  D>'  Clément. 
J.-B  Baillière,  1880. 


Neuf  conférences  sur  les  sujets  sui¬ 
vants  ;  comhustion  humaine;  déter¬ 
mination  de  l’àge  d’un  fœtus  ;  altéra¬ 
tions  subies  par  les  fœtus  dans  le 
sein  maternel  ;  docimasie  pulmonaire  ; 
recherches  médico-légales  relatives  au 
sang  et  au  sperme.  Etude  des  ecchy¬ 
moses  sous-pleurales. 

Chacun  des  chapitres  a  pour  ]>oint 
de  départ  un  fait  observé  avec  l'exac¬ 
titude  minutieuse  que  réclament  les 

beaucoup  de  détails  instructifs  poul¬ 
ies  élevés,  une  méthode  excellente 
d’investigation,  pas  de  données  nou¬ 
velles. 


C0NTBIBL'T10N.S  A  LA  CHIRURGIE  DES 
VOIES  URINAIRES,  SUIVIES  DE  MÉ¬ 
MOIRES  SUR  DIFFÉRENTS  SUJETS  DE 
MÉDECINE  ET  DE  CHIRURGIE,  pai  le 
Dv  Guillon  père,  Paris,  1877. 

Cetle  brochure  ii’a  pas  de  prétention 
A  l’actualité.  Elle  est,  à  vrai  dire,  un' 
exposé  des  titres  scientit.ques  de  l’au¬ 
teur,  qui  résume  les  diverses  com¬ 
munications  qu’il  a  faites  aux  Sociétés 
savantes  à  une  époque  déjà  reculée. 
Aussi  serons-nous  bref  dans  cette 

M.  Guidon  rappelle  d’abord  qu'il  est 
l'inventeur  des  bougies  en  baleine  qui 
sont  dans  toutes  les  mains,  et  qu’il 
emploie  depuis  nombre  d’années  des 
bougies  à  bout  olivaire  et  à  renfle¬ 
ments  successifs  j  oui-  explorer  et 
dilater  l’urèthre. 

Dans  un  chapitre  qui  ne  manque 
pas  d’iiitérèt  au  poim  de  vue  histo¬ 
rique,  l’auteur  ilémonli-e  que  long¬ 
temps  avant  Heurteloup  et  Maison¬ 
neuve  il  avait  imaginé  la  stricturo¬ 
tomie  intra-uréthrale,  et  il  décrit  les 
phases  successives  de  perfectionne¬ 
ment  par  lesquelles  a  pas.-îé  son  uré- 
throtome  ou  (comme  il  l’appelle)  son 
sarcotome. 

Le  chapitre  intitulé  LUholritie  est 
consacré  à  l’apologie  du  brise-pierres 


à  levier  dont  il.  Guillou  est  l’in¬ 
venteur. 

Nous  uô  ferons  que  citer  les  cha¬ 
pitres  qui  terminent  le  volume  et  qui 
ont  trait  à  des  cas  spéciaux  de  chi¬ 
rurgie  ou  de  thérapeutique.  Ils  con¬ 
tiennent  :  la  description  d’un  appareil 
redresseur  des  flexions  osseuses  après 
les  fractures  du  fémur  ;  la  description 
d'un  bandage  pour  la  fracture  de  la 
clavicule,etc.Dans  ledernier  chapitre, 
M.  Guillon  s’appuyant,  a  ce  qu’il 
assure,  sur  des  faits  pe)’io>in.els,  ex¬ 
pose  une  théorie  facile  de  la  procréa¬ 
tion  dés  sexes  a  volonté. 


Contribution  a  i/étude  anatomique 
DES  diathèses,  par  le  Dr  Cazeaux. 
Paris,  Coocoz,  1879. 


U  est  difficile  de  donner  un  résumé 
succinct  de  ce  travail,  disons  sim(ile- 
ment  que  dans  lu  première  partie,  con¬ 
trairement  à  ce  que  pouvait  faire 
croire  le  titre,  l’auteur  essaye  d’établir 
par  une  série  de  déductions  théori¬ 
ques  que  la  lésion  primordiale  des 
maladies  dialhésiques  doit  avoir  sou 
sièce  dans  un  des  systèmes  généraux 
de  l'économie  et  que,  selon  toute  pro¬ 
babilité,  c’est  dans  le  système  vascu- 

Les  deux  autres  parties  sont  consa¬ 
crées  aux  deux  diathèses  fondamen¬ 
tales  :  l’arthriiisme  et  la  scrofule. 

.  L’arthcirisme  aurait  »  j  our  point  de 
déinirtune  défectuosité  congénitale  ou 
acquise  du  sy.stème  vasculaire  san¬ 
guin.  * 

La  scrofule  procéderait  d’une  dé¬ 
fectuosité  du  système  iympathiiuie. 
Elle  comprend  trois  degrés:  1“  consti¬ 
tution  lympathique;  2"  état  scrofuleux 
déclaré';  3°  diathèse  tuberculeuse. 

A.  M. 


De  l’utilité  des  lavages  intra- 
utérins  antiseptiques  dans  l'in- 
FECTiuN  puerpérale,  par  le  D"- 
J.  Rendu.  Paris,  Delahaye,  1379. 

M.  Rendu,  dont  le  nom  est  ,  déjà 
connu  du  public  médical,  avait  re¬ 
marqué  pendant  son  internat  à  Lyon 
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l'heureux  effet  des  lavages  intra-uté¬ 
rins  dans  certaines  complications  des 
suites  de  couches,  et  il  a  consacré  à 
ce  sujet  intéressant  sa  dissertation 
inaugurale.  Dans  ce  travail,  qui  nous 
parait  digne'  de  fixer  l’-'ttention  des 
accoucheurs  et  d’une  façon  générale 
celle  de  tous  les  médecins,  l’auteur  a 
accumulé  les  preuves  servant  â  éta¬ 
blir  que  la  méthode  des  lavages  intra- 
utérins  constitue,  dans  tous  les  cas 
pouvant  faire  redouter  une  infection 
puerpérale,  une  méthode  rationnelle, 
innocente  et  efficace.  Les  faits  ont 
converti  à  cette  manière  de  voir  la 
plupart  des  accoucheurs  de  tous  les 
pays;  M.  Rendu  énumère  dans  un 
chapitre  très  intéressant  à  ce  point  de 
vue  l’opinion  actuelle  d’un  très  grand 
nombre  de  professeurs  et  de  gynéco¬ 
logues  sur  l’utilité  et  l’innocuité  de 
cette  pratique.  Mais,  à  ce  propos, 
qu’il  nous  soit  permis  de  faire  une 
remarque,  il  nous  a  semblé  que  dans 
le  chapitre  :  <t  Historique  »  placé  en 
tête  de  sou  ouvrage,  iVl.  le  D'  Rendu 
n’avait  pas  fait  une  assez  large  part 
aux  travaux  Irançais;  ils  sont  ciiés, 
mais  nous  aurions  aimé  à  voir  faire 
ressortir  toute  leur  iniportance. 

Enfin,  dans  un  dernier  chapitre, 
l'auteur  ayant  étudié  sou  sujet  au 
double  point  de  vue  historique  et  théo¬ 
rique,  arrive  au  côté  pratique  ;  il 
pose  les  indications  de  ce  traitement, 
précise  le  manuel  opératoire  et  enfin 
conclut  en  ces  termes  ;  «  Si  nous  trou¬ 
vions  une  méthode  thérapeutique  ra¬ 
tionnelle,  innocente  et  évidemment 
utile  qu’approuvent  tous  les  accou¬ 
cheurs  français  et  étrangers  qui  en 
ont  fait  tisaire,  nous  ne  devons  avoir 
aucune  hésitation  à  l’accepter  et  à  la 
répandre.  Les  lavage i  intra-utérins 
antiseptiques  réunissent  toutes  ces 
conditions.  »  A.  .M. 


De  l’action  physiologique  du  s\li- 

CYLATE  DE  SOUDE  SUR  LA  OALOFI- 

PICATlOiN,  LA  CIRCULATION  ET  LA 

RESPIRATION,  par  Ol.TRAMARE. 

Paris,  O.  Doiii,  1879. 

A  mesure  que  le salicylai.e  de  soude 
est  plus  employé  se  succèdent  diffé¬ 
rentes  études  sur  l'action  physio  o- 
giqiie  de  ce  médicament.  Après  la  i 
thèse  de  M.  Blauchiet,  la  thèse  de  i 
M.  Oltramare,  qui  s’éloigne  un  peu 
des  résultats  indiqués  dans  la  pre¬ 
mière.  Pour  M.  Oltramare  le  médica¬ 
ment  pris  àTe-xtérieur  ne  modifie  pas  | 


la  température,  il  peut  déterminer  un 
abaissement  thermique  quand  il  est 
injecté  dans  les  veines,  mais  bientôt 
la  température  remonte,  et  d’ailleurs 
cette  défervescence  ne  tient  pas  à  la 
nature  de  la  solution  car  on  1  obtient 
avec  de  l’eau  pure.  Introduit  dans  la 
circulation  il  détermine  passagère¬ 
ment  nue  courte  élévation  de  la  pres¬ 
sion  san.guine  bientôt  suivie  d’un  re¬ 
tour  à  l’état  normal  ou  même  d’un 
abaissement  de  pression  ;  à  dose 
toxique  celle-ci  s’exagère  et  la  mort 
survient  par  arrêt  du  cœur.  La  mort 
ne  serait  pas  due,  ainsi  que  l’ont 
admis  jusqu’ici  un  assez  grand  nom¬ 
bre  d’auteurs,  à  l’arrêt  du  poumon, 
puisque  l’établissement  de  la  respira¬ 
tion  artificielle  n’empêche  pas  une 
dose  toxique  d’amener  très  rapide¬ 
ment  la  mort.  Toutefois  s’il  n’arrive 
pas  â  produire  l’asphyxie,  le  salicylate 
produit  de  la  dyspnée,  surtout  immé¬ 
diatement  après  l'injection. 

Pour  M.  Oltramare,  L'action  théra¬ 
peutique  du  médicament  dans  le  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  s’explique¬ 
rait  par  sou  action  vaso-motrice  ame¬ 
nant  des  hyperémies  généralisées,  et 
détournant  la  fluxion  rhumatismale 
de  porter  tout  son  effort  sur  un  dépar¬ 
tement  vasculaire  limité.  A.  M. 


La  chirurgie  et  le  pansement  an¬ 
tiseptique  EN  Allemagne  et  en 
Angleterre,  lettres  adressées  au 
professeur  Vau  fier  Corput,  ])ar 
Gaston  du  Pré.  Paris,  Delahaye, 
1879. 

L’auteur  a  fait  tm  voyage  de  deux 
ans  eu  Allemagne  et  en  Angleterre.  11 
a  visité  Berlin,  Sirasbourg,  Bonn, 
Leipzig,  Hall,  Vienne,  Wurtzhourg, 
Londres  et  Edimbourg. 

Il  rend  compte  des  principaux  faits 
6b.-ervés  dans  les  cliniques  des  maî¬ 
tres  comme  Langeiibeck,  Bœckel, 
Lticke  Buscb,  Volkmaiiii,  Siegmund, 
Eillroth,  Spencer- 'Wells  et  Lister. 

Partout,  sauf  â  Londres,  il  a  vu  em¬ 
ployer  la  méthode  de  Lister  dont  il 
vante  les  heureux  résultats. 

Parmi  les  opérations  les  plus  fré¬ 
quentes  en  Allemagne  nous  trouvons 
les  résections,  les  opérations  sur  les 

!  L'auteur  a  assisté  à  des  ovarioto  • 
mies  faites  par  un  grand  nombre 
d’auteurs.  Il  nous  expose  la  pratiqua 
de  Koeberle,  Buscb,  Olshausen,  Bill- 
roth,  Spencer-Wells.  Eu  général  il 
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assiste  à  des  succès  attribuables  au 

Parmi  les  questions  le  plus  longue¬ 
ment  traitées  signalons  la  galvano- 
causlique  de  Boeckel,  les  trépanations 
du  même  auteur,  la  pneumothérapie 
de  Waldenburg,  le  pansement  salioy- 
lique  de  Thierscli,  les  injections  hy¬ 
podermiques  de  mercure  de  Lewin  et 
Siegmund,  la  méthode  de  Sayre. 


Des  méthodes,  des  procédés,  des 

APPAREILS  ET  DES  INSTRUMENTS 
EMPLOYÉS  POUR  PRATIQUER  L’EM- 
BRYoTOMIB  DANS  LES  CAS  DE  PRÉ¬ 
SENTATION  DE  l’Épaule.  Descrip¬ 
tion  DE  DEUX  APPAREILS  NOUVEAUX 
D’EMBRYOTOMIE.  Thèse  de  doctoral, 
par  Pierre  Thomas. 

L’historique  et  les  indications  de 
l’embryotomie,  les  procédés  ayant 
pour  but  et  pour  résultat  définitif  la 
version  forcée  et  l'évolution  forcée,' 
les  procédés  et  les  instruments  em¬ 
ployés  pour  pratiquer  la  décollalion 
et  la  section  du  tronc  du  foetus  sont 
successivement  exposés  dans  cette 
thèse  tort  bien  faite.  Il  faut  signaler 
le  chapitre  relatif  à  l'historique  au¬ 
quel  l’auteur  a  donné  des  développe¬ 
ments  assez  considérables  et  une 
classification  des  nombreux  instru¬ 
ments  de  décollation  qu'il  y  groupe 
en  quatre  classes  ;  1°  embryotomes- 
couteaux;  2°  embryotomes-ciseaux  ; 


3°  embryotomes -soies;  4°  enibryp- 
tomes  qui  agissent  par  pression'  et 
par  dilacération.  L’auteur  a  imaginé 
un  meilleur  mode  de  section  du 
cou  ou  du  tronc  du  foetus  que  le 
procédé  de  la  ficelle  dans  certains 
cas  insuffisant  ;  c’est  la  ficelle-scie, 
ficelle  de  fouet  sur  laquelle  ou  a 
enroulé  du  fil  de  fer  en  laissant  un 
petit  intervalle  entre  chaque  tour  de 
spire.  11  a  imaginé  égalencent  une 
méthode  mixte  d’embryotoipie  au 
moyen  du  crochet  de  Braun  modifié, 
de  la  ficelle-scie  et  d’un  protec¬ 
teur  spécial  du  vagin  qui  paraît 
avoir,  sur  celle  de  Braun  entre  autres 
avantages  celui  d’éviter  aux  parties 
miternelles  le  risque  d’être  lésées. 
Enfin  on  lui  doit  l'invention  d’un 
embryotome  dont  M.  Tarnier  a  dit  en 
le  présentant  à  la  Société  de  clinique  ; 
«  Cet  instrument,  construit  avec  les 
même.5  principes  que  le  mien,  est  cer¬ 
tainement  un  progrès.  Il  est  plus 
simple  et  il  scie  de  haut  en  bas,  ce 
qui  vaut  mieux.  Cet  embryotome  se 
compose  de  deux  branches,  de  deux 
baleines  et  de  la  ficelle-scie;  il  est 
facile  à  tenir  propre  et  d'un  méca¬ 
nisme  simple  ;  .'jn  articulation  est  fa¬ 
milière  aux  roéuecins;  on  peut  renou¬ 
veler  les  baleines  et  les  scies  dans  les 
villages  les  plus  reculés;  les  parties 
maternelles  sont  protégées;  l’instru¬ 
ment  est  d’un  prix  relativement  mo¬ 
déré,  enfin  avec  lui  on  peut  sectionner 
toutes  les  parties  du  foetus.  » 


Les  rédacteurs  en  chef,  gérants, 

Gh.  LASÈGUE,  S.  DUPLAY. 
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